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“No puedo morir aún doctor. Todavía no. 
Tengo cosas que hacer. Después de todo, 
tendré una vida entera en la que morir.” 
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ABREVIATURAS ÓRDEN ALFABÉTICO                                                                    10 
 
CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN                                                                                    11 
 TUMORES	  CEREBRALES	  ______________________________________________________________12	  
	   	   	   1.Epidemiología______________________________________________________	  12	  
	   	   	   2.Etiopatogenia_______________________________________________________14	  
	   	   	   3.Histología___________________________________________________________	  16	  
	   PROTEÍNAS	  DE	  FASE	  AGUDA	  ________________________________________________________	  23	  
	   	   	   1.Generalidades_____________________________________________________	  	  23	  
	   	   	   2.Fisiología____________________________________________________________	  24	  
	   	   	   3.Clasificación_________________________________________________________25	  
	   PROTEÍNA	  C	  REACTIVA_______________________________________________________________	  27	  
	   	   	   1.Generalidades______________________________________________________27	  
	   	   	   2.Síntesis______________________________________________________________	  28	  
	   	   	   3.Variabilidad	  biológica____________________________________________	  29	  
	   	   	   4.Limitaciones________________________________________________________31	  
	   PCR	  Y	  VSG_______________________________________________________________________________32	  
	   PCR	  Y	  EDEMA__________________________________________________________________________ 32 
 PCR	  Y	  HEMORRAGIA__________________________________________________________________	  33	  
	   PCR	  Y	  MORTALIDAD__________________________________________________________________	  33	  
	   PCR	  Y	  COMPLICACIONES	  POSTOPERATORIAS____________________________________35	  
	   PCR	  Y	  PROCALCITONINA_____________________________________________________________35	  	   CONSIDERACIONES	  FINALES________________________________________________________	  37	  
	   OBJETIVO	  GENERAL___________________________________________________________________38	  
	   OBJETIVOS	  ESPECÍFICOS_____________________________________________________________38	  
	  
CAPÍTULO	  II:	  HIPÓTESIS	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  39	  	   HIPÓTESIS	  CONCEPTUAL_____________________________________________________________40	  
	   HIPÓTESIS	  OPERATIVAS_____________________________________________________________	  40	  	  
CAPÍTULO	  III:	  MATERIAL	  Y	  MÉTODOS	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  41	  	   TIPO	  DE	  ESTUDIO______________________________________________________________________42	  
	   POBLACIÓN	  Y	  MUESTRA______________________________________________________________42	  
	   MATERIALES____________________________________________________________________________44	  	   	   	   1.Determinación	  de	  PCR_____________________________________________44	  
	   	   	   2.Métodos	  quirúrgicos______________________________________________	  44	  
	   	   	   3.Organización	  del	  estudio	  y	  recogida	  de	  datos________________	  	  45	  
	   	   	   4.Método	  de	  control	  de	  la	  calidad	  de	  los	  datos__________________	  51	  
	   ESTADÍSTICA___________________________________________________________________________	  52	  
	   	   	   1.Variables	  a	  estudio_________________________________________________52	  
	   	   	   2.Análisis	  estadístico________________________________________________	  53	  	  
CAPÍTULO	  IV:	  RESULTADOS	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  55	  	   ESTADÍSTICA	  DESCRIPITIVA_________________________________________________________56
ESTADÍSTICA	  INFERENCIAL__________________________________________________________79	  	   	   	   	   	  
CAPITULO	  V:	  DISCUSIÓN	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  108	  	   VALIDEZ	  INTERNA	  DEL	  ESTUDIO__________________________________________________109	  
	   	   	   Adecuación	  del	  modelo	  de	  investigación______________________	  	  109	  
Limitaciones	  del	  estudio__________________________________________	  109	  
 9 
	   	   	   Posibles	  sesgos	  de	  este	  estudio___________________________________109	  
¿Por	  qué	  se	  ha	  elegido	  la	  determinación	  	  
de	  PCR	  a	  las	  24	  horas?______________________________________________110	  
¿Por	  qué	  se	  ha	  elegido	  la	  razón	  de	  PCR	  post	  /	  	  PCR	  pre	  	  
como	  una	  de	  las	  variables	  principales	  del	  
estudio?_______________________________________________________________110	  
	   VALIDEZ	  EXTERNA__________________________________________________________________	  	  111	  
	   	   	   Condiciones	  basales	  del	  estudio_________________________________	  111	  
	   	   	   Estudio	  analítico	  de	  correlación_________________________________	  114	  	   	   	   	  
CAPÍTULO	  VI:	  CONCLUSIONES	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  128	  	  
CAPITULO	  VII:	  ANEXOS	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  130	  	   ANEXO	  I.	  MODELO	  DE	  CONSENTIMIENTO	  INFORMADO________________________131	  	   ANEXO	  II:	  AUTORIZACIÓN	  CEICA__________________________________________________	  132	  	   ANEXO	  III:	  HOJA	  DE	  RECOGIDA	  DE	  DATOS_______________________________________	  133	  	   LISTA	  DE	  TABLAS____________________________________________________________________	  135	  	   LISTA	  DE	  ILUSTRACIONES__________________________________________________________	  137	  	  































ABREVIATURAS  EN ORDEN ALFABÉTICO 
 
 
AAS: Ácido Acetilsalicílico. 
ACTH: Hormona Adrenocorticotropa. 
AFP: Alfacetoproteína. 
AINE: Antiinflamatorios No Esteroideos. 
AP: Actividad de Protrombina. 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II. 
CEICA: Comité Ético de Investigación Clínica de Aragón. 
DM: Diabetes Mellitus. 
ECG: Electrocardiograma. 
FAP: Fosfatasa Alcalina Placentaria. 
Fco: Fármaco 
Hb: Hemoglobina 
HCG: Gonadotropina Coriónica Humana. 
Hcto: Hematocrito 
HIC: Hipertensión intracraneal. 
IAEST: Instituto Aragonés de Estadística. 
ICAM-1: Intercellular Adhesión Molecule-1. 
IL-1: Interleucina-1. 
IL-6:Interleucina-6. 
INE: Instituto Nacional de estadística. 
LCR: Líquido Cefalorraquídeo. 
OMS: Organización Mundial de la Salud. 
PAI: Presión Arterial Invasiva. 
PANI: Presión Arterial no Invasiva. 
PCR: Proteína C Reactiva. 
PVC: Presión Venosa Central. 
RM: Resonancia Magnética. 
SNC: Sistema Nervioso Central. 
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment. 
TA: Tensión Arterial 
TAS: Tensión Arterial Sistólica. 
TC: Tomografía Computerizada. 
TCGA: The Cancer Genome Atlas. 
THS: Terapia Hormonal Sustitutiva. 
TNF-a: Factor de Necrosis Tumoral. 
TVP: Trombosis venosa profunda. 
VM: Ventilación Mecánica. 


























































La incidencia de los tumores cerebrales presenta un ascenso progresivo, 
debido a un aumento tanto en población, como en la esperanza de vida.  
 
Las cifras oficiales del Censo1, a fecha de Enero 2014, otorgan a España 
46.771.341 millones de personas y Aragón 1.325.385. Desglosándolo por 
provincias, las cifras de población son: Zaragoza 960.111 habitantes, Huesca 
224.909 y Teruel 140.365.  (Figura 1) 
 
Ilustración 1. Densidad de población 2014. Fuente IAEST 
 
Según datos del Instituto Nacional de Estadística (INE) en el año 2013,  
la esperanza de vida a los 65 años es de 21,30 años. En el caso de cifras de 
esperanza de vida libre de discapacidades para las Actividades Básicas de la 
vida diaria, las cifras oficiales para edad de 80 años son de 5,18 años sin 




diferenciar entre sexos; si diferenciamos, en el caso de las mujeres 4,91 años y 
en hombres 5,53 años. 
 
En España, según datos de los registros poblacionales de cáncer que 
abarcan a un 25% aproximadamente de la población española, los tumores 
primarios del Sistema Nervioso Central (SNC) representan un 2% del total del 
cáncer en el adulto y hasta un 15% en los niños menores de 15 años; lo que 
indica que se trata, al menos en los adultos, de un tumor poco frecuente siendo 
su incidencia mayor en los hombres y en raza caucásica2.  
 
Según el último informe del Registro poblacional de cáncer de la 
Comunidad Autónoma de Aragón, las tasas de incidencia de tumores del SNC, 
no presenta grandes diferencias entre hombre y mujeres. Representan el 2,6% 
del total de tumores en hombres y el 4,3% en las mujeres. Al estudiar la 
incidencia por grupos de edad se observa que hombres y mujeres siguen un 
mismo patrón con casos en todos los grupos de edad y con una tendencia al 
aumento a partir de los 40 años. El riesgo de presentar un tumor en el Sistema 
Nervioso Central es semejante para ambos sexos3. 
 
Las tasas de incidencia por histología varían según la fuente consultada, 
el año en que se realizó el análisis o el número de pacientes incluidos en 
registros de enfermos con tumores registrados del SNC sin confirmación 
histológica. Sin embargo, en todas las series los tumores más frecuentes son 
los gliomas, y dentro de ellos los glioblastomas. 
 
Los datos de varios registros nacionales de cáncer apoyan diferencias 
en la epidemiología de tumores en niños y en adultos. Por ejemplo, en Suecia, 
el meduloblastoma (con un 23,5% sobre el total) y los gliomas de bajo grado 
(con un 31,7%) son los tipos más comunes de tumores en pacientes 
pediátricos de ≤15 años; cifras muy diferentes en comparación con la 
incidencia histológica en los pacientes adultos, en quienes los gliomas de alto 
grado representan el 30,5% de los tumores del SNC, seguidos del meningioma 
con un 29,4%, representando los tipos más comunes de tumores  primarios 
adultos4. 




A nivel mundial, la mortalidad estandarizada por edad para los tumores 
malignos primarios es ≈2.8 por 100.000 habitantes para los hombres y 2,0 por 
100.000 habitantes para mujeres. La mortalidad estimada es mayor en los 
países más desarrollados (hombres, 4,1 por 100.000; las mujeres, 2,7 por 
100.000) que en los países menos desarrollados (hombres, 2,2 por 100.000; 
las mujeres, 1,6 por 100.000)5 . 
 
Las tasas de mortalidad de Estados Unidos para tumores malignos 
primarios son 5,6 por 100.000 para los hombres y 3,7 por 100.000 para las 
mujeres6.  
 
2. ETIOPATOGENIA  
Las causas que pueden originar los tumores cerebrales se desconocen. 
Factores genéticos, radiaciones ionizantes y sustancias químicas, entre otros, 
se consideran implicados en el desarrollo de los mismos, aunque lo más 
probable es que en su desarrollo se involucren múltiples mecanismos de los 




La predisposición genética puede que tenga un papel en el desarrollo de 
los tumores cerebrales, aunque en la actualidad no haya datos concluyentes 
para considerar que éstos puedan ser hereditarios. Sin embargo, sí existen 
síndromes hereditarios en los que los tumores cerebrales forman parte la 
patología asociada de los mismos, como sucede en la Neurofibromatosis, entre 
otras. 
 
Con la secuenciación del Genoma Humano y los continuos avances 
derivados de la misma, es posible que pueda encontrarse algún gen implicado 
en el desarrollo de los tumores cerebrales. Dentro de este ámbito médico, el 
proyecto Atlas del Genoma del cáncer7(TCGA), destaca por tener como 
objetivo catalogar los cambios genéticos observados en múltiples tumores, 
entre los que destaca el glioblastoma, habiéndose descrito diferentes 




mecanismos genéticos implicados en su desarrollo8.  
 
Cada célula del cuerpo humano tiene 23 pares de cromosomas y se ha 
visto que algunos tipos de tumores cerebrales pueden perder o ganar alguna 
pieza (brazo) de los mismos. Los cambios más conocidos y frecuentes 
descritos en algunos tumores cerebrales, como los denominados 
oligodendrogliomas, pueden ocurrir en los cromosomas 1p y 19q, y los avances 
en el conocimiento de dichas alteraciones están ayudando en gran manera al 
tratamiento de los mismos9. 
 
Radiaciones ionizantes 
En el medio ambiente que nos rodea existen diversos tipos de 
radiaciones, algunas de las cuales pueden modificar la estructura genética de 
las células humanas10, provocando roturas y alteraciones en la molécula de 
ADN, con el riesgo que ello conlleva. Entre las mismas destacan las 
radiaciones ionizantes que se utilizan en el diagnóstico (rayos X o gamma) y/o 
tratamiento (radioterapia) de diferentes tipos de tumores, incluyendo los 
cerebrales. 
 
Los resultados de varios estudios que intentan relacionar el desarrollo de 
tumores cerebrales con las radiaciones a los que estamos expuestos en la vida 
diaria, no aportan resultados concluyentes11,12.  
 
Sustancias químicas 
Dentro de los compuestos químicos, implicados en la etiopatogenia 
directa o indirecta para inducir el desarrollo de tumores cerebrales, podemos 
destacar los compuestos nitrosos13,14 presentes tanto de forma endógena como 
en el medio ambiente. Éstos compuestos, en estudios experimentales con 
animales han inducido neoplasias en aproximadamente 40 especies animales, 
incluyendo primates. Algunos datos epidemiológicos sugieren que los seres 
humanos son susceptibles a la carcinogénesis con compuestos nitrosos15, y la 
presencia de éstos en algunos alimentos puede considerarse factor de riesgo 
etiológico, si bien hay revisiones actuales que afirman no existir relación de 






3. HISTOLOGÍA  
La clasificación histopatológica más reciente de los tumores cerebrales 
data del año 200717.  Es empleada para diferenciar las múltiples variedades 
diferentes de tumores y se basa fundamentalmente en dos aspectos: el tipo de 
célula a partir de la cual se origina el tumor y el grado histológico que define el 
comportamiento biológico (agresividad) del mismo. Este último engloba desde 
el grado I (tumores menos agresivos) hasta el grado IV (tumores de 
comportamiento muy agresivo). (Tabla 1) 
 
 
CLASIFICACIÓN DE LA OMS 
Grado I    Incluye lesiones de bajo potencial proliferativo, naturaleza frecuentemente 
discreta y posibilidad de curación al cabo de la resección quirúrgica. 
Grado II  Incluye lesiones que por lo general son infiltrativas y de baja actividad 
mitótica pero que tienden a la recidiva. Algunos tipos tienden a avanzar a grados más 
altos de malignidad.  
Grado III  Incluye lesiones de malignidad histológica probada, capacidad de 
infiltración claramente expresada y anaplasia 
Grado IV   Incluye lesiones que presentan actividad mitótica propensas a la necrosis 
y, en general, asociadas con evolución prequirúrgica y postquirúrgica rápida de la 
enfermedad 
Tabla 1. Clasificación OMS según histología 
 
 
La clasificación de los tumores cerebrales contempla siete apartados, en 
los que se incluyen múltiples variedades diferentes de tumores, lo que muestra 
la gran complejidad diagnóstica de los mismos. Como ya comentamos, los 
tumores cerebrales reciben el nombre en función de la célula en la que se 
originan, siendo los más frecuentes los denominados Astrocitomas (en un 








Si diferenciamos entre sexos, en los hombres son más frecuentes los 
Glioblastomas, Meduloblastomas y Craneofaringiomas; y en las mujeres son 
más comunes Meningiomas, Neurinomas y posiblemente Ependimomas y 
Astrocitomas18,19.  
 
Revisamos a continuación de forma resumida, los principales tumores 
cerebrales en el adulto. 
 
ASTROCITOMAS 
Los Astrocitomas se denominan así porque nacen de células llamadas 
astrocitos, clasificándose en función de su comportamiento en 4 grados de 
acuerdo con la escala de la Organización Mundial de la Salud (OMS). (Tabla 1) 
 
Los Astrocitomas grado I incluyen el denominado Astrocitoma Pilocítico, 
que en general puede curarse con cirugía. Representan un 5% de todos los 
gliomas y son más frecuentes en personas jóvenes. 
 
El Astrocitoma grado II se considera un tumor de bajo grado, es decir, de 
lento crecimiento y la cirugía es el primer tratamiento a valorar, dependiendo de 
la localización y de los riesgos de la intervención. La radioterapia puede 
diferirse en los pacientes con buena situación clínica, con un seguimiento 
cuidadoso20. 
 
El Astrocitoma Anaplásico es ya un tumor grado III, es decir, con un 
comportamiento más agresivo, que se presenta con más frecuencia en 
hombres. En general el primer tratamiento es la cirugía lo que permite mejorar 
al paciente de los síntomas producidos por el tumor. En ocasiones no pueden 
ser operados debido a su localización, siendo sólo posible realizar una biopsia 
diagnóstica del tumor. Son de naturaleza infiltrante, lo que hace difícil el que 
puedan ser resecados en su totalidad. La radioterapia ha sido siempre el 
tratamiento estándar después de la cirugía21, pero hoy en día disponemos de 
resultados de estudios que muestran que la quimioterapia con Temozolamida 
podría ser una alternativa22. 
 





Se trata de un tumor poco frecuente (3-5% de todos los tumores) y 
benigno aunque de comportamiento agresivo con frecuentes secuelas 
neurológicas y endocrinas. Suelen presentarse cerca de la glándula pituitaria y 
afecta a diferentes partes. Las opciones terapéuticas incluyen la cirugía, 
radioterapia y una combinación de ambas23,24.  
 
TUMORES EPENDIMARIOS 
Constituyen el 1-2% del total de tumores cerebrales primarios y el 5-6% 
de todos los gliomas. En general se localizan cerca o dentro del sistema 
ventricular. 
 
Se dividen en 4 tipos y grados: Subependimomas (grado I), 
Ependimoma mixopapilar y Ependimoma (grado II) y Ependimoma anaplásico 
(grado III). 
 
La cirugía es el tratamiento de elección con el objetivo de conseguir la 
máxima reducción tumoral posible, y su eficacia como en todos los tumores 
cerebrales, dependerá principalmente de la localización del mismo. La 
radioterapia postoperatoria es de elección si la resección ha sido parcial; sin 
embargo cuando la resección es completa su uso es controvertido25,26.  
 
La quimioterapia ha sido poco estudiada en estos tumores y no hay 
ensayos clínicos prospectivos específicos que evalúen su eficacia, quedando 
restringida a los ependimomas anaplásicos recidivados 
 
GERMINALES 
Son también poco frecuentes (2-3%) y se presentan sobre todo en 
adultos jóvenes. Sin conocerse la causa, estas neoplasias son más frecuentes 
en Japón y otros países del este de Asia27. 
 
Se subdividen en varios tipos: Germinoma, Teratoma, Carcinoma 
Embrionario, Tumores del Seno endodérmico y Coriocarcinoma. 




Como parte del diagnóstico de extensión, en estos casos, es necesaria 
la realización de una punción lumbar dada la posibilidad de afectación del 
Líquido Cefalorraquídeo (LCR). En su diagnóstico, son también de utilidad la 
determinación en sangre y en LCR de marcadores tumorales: la 
Alfacetoproteína (AFP), Fosfatasa Alcalina Placentaria (FAP) y la 
Gonadotropina Coriónica Humana (HCG) que también son útiles para el 
seguimiento posterior. 
 
El tratamiento de elección de estos tumores es la quimioterapia o una 
combinación de ésta con la radioterapia. Salvo en el caso del Teratoma, cuyo 
tratamiento de elección sería la cirugía  que es curativa si la resección es 




El Glioblastoma representa un 15-17% de todos los tumores cerebrales 
primarios, y es el más frecuente (50-75%) de los tumores gliales. 
 
Su incidencia se incrementa con la edad como ocurre en otros tumores; 
son tumores de crecimiento rápido y por lo tanto producen síntomas 
secundarios al incremento de la presión intracraneal y que dependerán de la 
localización del tumor. 
 
El diagnóstico se lleva a cabo fundamentalmente con la Resonancia 
Magnética (RM) y con la muestra tumoral obtenida o bien mediante una biopsia 
estereotáxica o bien mediante la cirugía del tumor. 
 
Se trata de un tumor de gran agresividad y de características muy 
particulares como por ejemplo, la presencia de necrosis en sus células o la 
presencia de una abundante vascularización. Otra característica importante es 
que tiene una elevada capacidad de infiltrar el tejido sano cerebral, lo que limita 
su resecabilidad quirúrgica de forma completa. 
 
 




La inmensa mayoría de los Glioblastomas son primarios, siendo la 
variedad más agresiva, mientras un pequeño porcentaje (<10%) son el 
resultado de una lenta transformación de tumores cerebrales de bajo grado que 
con el tiempo se transforman en Glioblastomas de alto grado, al degenerarse 
su ADN y aumentar su agresividad. 
 
A priori, el tratamiento de dichos tumores es quirúrgico, no siendo 
posible en un nada desdeñable 20-30% de los casos en los que solo será 
posible realizar una biopsia en cuyo caso estos pacientes tienen una 
supervivencia de 6-9 meses incluso con radioterapia y quimioterapia posterior. 
La cirugía nunca es radical en el Glioblastoma, debido a su naturaleza 
infiltrante. La supervivencia tras la cirugía sin tratamiento posterior es de unos 
dos meses29.  
 
MEDULOBLASTOMA 
Se trata de un tumor poco frecuente en la edad adulta, cuya localización 
intracraneal es a nivel cerebeloso. Son de crecimiento muy rápido y poseen 
una gran capacidad de extensión a lo largo del neuroeje. Dada su localización 
pueden ocasionar bloqueo de la circulación del LCR, hidrocefalia e hipertensión 
intracraneal (HIC). 
 
El tratamiento depende de la extensión del tumor y se basa en una 
cirugía agresiva coadyuvada con radioterapia y quimioterapia30. 
 
MENINGIOMAS 
Nacen de las capas de las meninges y son muy frecuentes 
(aproximadamente el 34% de todos los tumores cerebrales primarios). La 
mayoría son benignos (grado I), no infiltrativos y de lento crecimiento, y en 
algunos casos pueden estar relacionados con alteraciones genéticas. Si el 
tumor se encuentra en un área quirúrgicamente abordable es el tratamiento 
estándar; pudiéndose coadyuvar con radioterapia en los casos que no se 
extirparon completamente, tumores atípicos y malignos y en tumores 
recidivantes31.   





Los tumores primarios extra-cerebrales que más frecuentemente 
desarrollan metástasis a nivel cerebral son los localizados en pulmón, mama y 
melanoma, aunque otros tumores, en fase IV de desarrollo, también pueden 
metastatizar a nivel cerebral.  
 
La mayor parte aparecen el los hemisferios cerebrales, seguido de 
cerebelo y del tronco del encéfalo. Es más frecuente, la presentación en forma 
de metástasis múltiples y suelen estar bien delimitadas. 
 
El tratamiento de estos tumores suele ser combinado en dependencia de 
la anatomía patológica del tumor primitivo y de la localización de dichas 
metástasis.  
 
En general, en metástasis única o enfermedad oligometastásica (<3 
metástasis), se realizará resección quirúrgica  si la situación del paciente y la 
localización de la lesión lo permite, el tratamiento adyuvante con radioterapia 
presenta controversia puesto que si que se ha demostrado una disminución en 
la recurrencia tumoral, pero no se ha observado un impacto sobre la 
supervivencia global32,33. 
 
En el caso de metástasis cerebrales múltiples, la cirugía se limita para la 
obtención de biopsias y posteriormente radioterapia holocraneal.  
 
OLIGOASTROCITOMAS 
Son tumores muy poco frecuentes y que se componen en general de 
dos tipos histológicos diferentes, según estirpes celulares: astrocitos y 
oligodendrocitos. Se clasifican también en grados. 
 
El tratamiento de los de alto grado (grado III o anaplásicos) se basa, 
como en otros casos, en la resección quirúrgica del mayor tamaño posible de 
masa tumoral34, seguida de radioterapia y quimioterapia, administrada de forma 
secuencial, pudiéndose administrar la quimioterapia antes o después de la 
radioterapia. 




En los tumores de bajo grado (grado I) el tratamiento con radioterapia 
puede estar justificado administrarlo más adelante en su evolución y no 
inicialmente.35 
 
El papel de la quimioterapia es más controvertido reservándose para 
aquellos casos mas evolucionados. 
 
OLIGODRENDROGLIOMAS 
Son poco frecuentes y en este caso las células que los componen se 
denominan Oligodendrocitos. 
 
Se clasifican en grados denominando a los de grado II de bajo grado y a 
los de grado III anaplásicos. Son tumores infiltrantes y localizados 
habitualmente en la sustancia blanca de los hemisferios cerebrales. En estos 
tumores el síntoma inicial más frecuente es la convulsión. 
 
El tratamiento de los grados III (anaplásicos) y de los de bajo grado 
(grado II) es similar a lo comentado en el apartado anterior (Oligoastrocitomas). 
 
En estos tumores y en particular en los de grado III se han descrito unas 
alteraciones genéticas que han adquirido una gran relevancia en cuanto a 
información pronóstica. Se ha descrito una alteración cromosómica que 
muestra que la pérdida combinada del brazo corto del cromosoma 1 y del brazo 












 PROTEÍNAS DE FASE AGUDA 
 1. Generalidades 
Se denominan proteínas de fase aguda a un grupo de proteínas 
plasmáticas, estructural y funcionalmente heterogéneas; que se sintetizan 
principalmente a nivel hepático; y que tienen como principal característica en 
común que varían su concentración plasmática al menos un 25% en respuesta 
al estímulo de ciertas citoquinas producidas durante diferentes tipos de 
procesos inflamatorios en los cuales hay implicado algún grado de daño tisular. 
Entre estos procesos destacan: infecciones, traumatismos, neoplasias, cirugías 
o infartos.(Figura 2) 
 
En medicina, la monitorización de las concentraciones plasmáticas de 
estas proteínas proporciona una valiosa información en las patologías que 
cursan con fenómenos inflamatorios, pudiendo ser utilizada no sólo para el 
diagnóstico sino también para monitorizar la evolución de la enfermedad y 

























La respuesta de fase aguda se ve estimulada por la liberación de 
citoquinas, entre las que destacan: la Interleucina-1 (IL-1), la Interleucina-6 (IL-
6) y el Factor de Necrosis Tumoral (TFN-a ). Estas citoquinas son liberadas por 
Monocitos y Macrófagos en el lugar donde se sitúa el foco inflamatorio o 
infeccioso, y debido a sus acciones paracrinas este aumento inicial va a 
provocar un incremento sistémico. (Ilustración 2) 
 
El aumento de citoquinas circulantes provoca la estimulación de la 
respuesta de fase aguda en el hígado. En el mecanismo de estimulación 
hepática para la producción de proteínas de fase aguda se pueden apreciar 
tres variantes fundamentales según el tipo de citoquina implicada38: 
a)La Interleucina-6 se une a su receptor específico provocando la 
fosforilación del factor de transcripción, que se trasloca hacia el núcleo donde 
media para que se produzca la transcripción de los genes que codifican la 
producción de proteínas de fase aguda.  
 
b) La Interleucina-1 y el TNF-a se unen a sus respectivos receptores y 
causan la degradación del inhibidor del factor de transcripción permitiendo así 
la producción de este factor y la activación subsecuente de los genes de fase 
aguda en el núcleo de la célula.  
 
c) A su vez la IL-6 y TNF-a estimulan la liberación de hormona 
Adrenocorticotropa (ACTH), incrementando de esta forma la liberación de 
glucocorticoides por parte de las glándulas adrenales. Los Glucocorticoides 
ejercen una doble función contradictoria y todavía no conocida con exactitud ya 
que por una parte, incrementan el efecto estimulante de las citoquinas sobre el 
hígado, pero a su vez, estabilizan a los monocitos inhibiendo así la liberación 
























PROTEÍNAS FASE AGUDA 
Ilustración 2. Desencadenamiento de la fase aguda 
 
3. Clasificación 
Las proteínas de fase aguda se pueden clasificar según dos criterios: el tipo 
de respuesta cuantitativa ante un estímulo y la función biológica que 
desempeñan.  
a) Tipo de respuesta: (Ilustración 3) 
- Proteínas de fase aguda negativas: son aquellas cuyos niveles se ven 
disminuidos cuando se produce la respuesta de fase aguda. Dentro de 
este grupo se encuentran proteínas como la Albúmina, la Prealbúmina y 
la Transferrina39.  
- Proteínas de fase aguda positivas: son aquellas cuyos niveles se ven 
aumentados cuando se produce la respuesta de fase aguda.  Ésas se 
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1.- Proteínas cuyos niveles aumentan un 50% 
 2.- Aquellas cuyos niveles aumentan 2-3 veces el valor normal 
 3.- Aquellas con aumentos rápidos de hasta 1000 veces el valor 
normal. 
 
Ilustración 3. Clasificación Proteínas Fase Aguda 
 
b) Tipo de función biológica41:  
-Proteínas de Fase aguda que intervienen en la defensa del huésped: 
en este grupo se encuadran aquellas proteínas que intervienen en la 
adaptación o defensa del organismo frente al patógeno. Dentro de 
ellas se incluyen: Proteína C reactiva, Amiloide A sérico, Factores del 
Complemento y el Fibrinógeno.  
 
-Proteínas inhibidoras de las serinproteasas: estas proteínas juegan 
un papel muy importante, limitando la actividad de las enzimas 
liberadas por las células fagocíticas protegiendo así la integridad de 
los tejidos del huésped. Dentro de este grupo se engloban: a1-
Antitripsina y a1-Antiquimotripsina.  
 
- Proteínas transportadoras con actividad antioxidante: este grupo de 
proteínas tiene una importante función protegiendo los tejidos del 
huésped de los metabolitos del oxígeno que son liberados por parte 
de las células fagocíticas durante la inflamación. En este grupo se 
encuentran la Ceruloplasmina, Haptoglobina y Hemopexina.  




 PROTEÍNA C REACTIVA 
 
1. GENERALIDADES 
La PCR fue la primera proteína de fase aguda descrita, y en la 
actualidad se considera un marcador muy sensible de inflamación y daño 
tisular. 
 
Fue descubierta por William Tillet y Thomas Francis en el año 1930. La 
reconocieron como una sustancia en el suero de los pacientes que sufrían 
inflamaciones agudas que reaccionaban con el polisacárido C del Neumococo.  
 
Inicialmente se pensó que la Proteína C reactiva podía ser una secreción 
patógena, ya que se daba en cantidad elevada en pacientes con diversas 
enfermedades entre las que se incluían los carcinomas.  
 
El gen que codifica la síntesis de la Proteína C Reactiva se encuentra en 
el cromosoma 1 (1q21-q23). Es una proteína de 224 residuos con una masa 
molar del monómero de 25.106 Da.  
 
 
                               Ilustración 4. Proteína C Reactiva 
 
 
La proteína tiene forma de un disco pentamérico anular. Denominándose 
a las proteínas con dicha configuración: pentraxinas. (Ilustración 4) 
 
 





Interviene en varias etapas de la inflamación.  
 
La síntesis de novo comienza rápidamente después de un estímulo, 
logrando en suero concentraciones que alcanzan valores de 5 mg/l en 
aproximadamente 6 horas.  
 
El hígado es la principal fuente de síntesis de la PCR y otros marcadores 
de inflamación, tales como el Fibrinógeno o la proteína sérica A Amiloide. La 
producción hepática de PCR es estimulada por citocinas sistémicas como 
Interleucina 1 (IL-1) alfa, IL-6 y Factor de Necrosis Tumoral (TNF)-alfa, además 
de estar modulada por factores genéticos y medioambientales.42(Ilustración 5) 
 
Comienza a elevarse a las dos horas del proceso e inicia la disminución 
de sus niveles a las 48 horas, si no aparece un nuevo evento. En individuos 
sanos, se detecta en cantidades mínimas. 
 
 








3. VARIABILIDAD BIOLÓGICA 
Se ha estudiado la concentración sérica de PCR a lo largo de varios 
meses en individuos sanos, y se ha comprobado que es relativamente 
estable43. En cortos periodos de tiempo (en el mismo día), no se observa 
variación circadiana en la concentración sérica de PCR, aunque sí que existe 
este tipo de variación para otras citocinas relacionadas, como la IL-6.44 
 
En determinados procesos agudos, la concentración sérica de PCR 
puede aumentar hasta 1.000 veces45, volviendo a su concentración basal 
después de 7-12 días.46   
 
En procesos crónicos, como en determinadas enfermedades 
inflamatorias (Artritis Reumatoide, Lupus…), la concentración sérica de PCR, 
se encuentra dentro del rango del intervalo de normalidad. 
 
Otra fuente de variabilidad es la práctica de ejercicio físico, situación en 
la que se ha observado una disminución de los niveles séricos de diferentes 
marcadores bioquímicos de inflamación, entre los que se encuentra la PCR.47  
 
La obesidad se asocia con niveles plasmáticos elevados de PCR. Este 
hecho es explicable por que los adipocitos secretan IL-6, que es un activador 
hepático primario de la síntesis de PCR.48,49  
 
El tabaquismo también contribuye a la elevación de los niveles séricos 
de PCR, así como a los de IL-6 y los de ICAM-1. Además se ha observado que 
el cese de esta práctica, conlleva a una reducción posterior en la concentración 
de estos parámetros bioquímicos.50,51 
 
La Diabetes Mellitus es otra fuente de variación biológica importante. Los 
pacientes diabéticos tienen los niveles séricos de PCR elevados,52-54 
posiblemente debido a la inflamación sistémica que provoca la diabetes 
mellitus y el síndrome de resistencia a la insulina.  
 






¿Que puede aumentar la concentración de PCR? 
• Tabaco 
• Procesos inflamatorios agudos, infecciones, traumatismos y 
cirugías 
• Procesos crónicos 
• Obesidad 
• DM tipo 2 
• Terapia Hormonal Sustitutiva 
• Déficit de la Hormona del Crecimiento 
Tabla 3. Causas elevación PCR 
 
La administración de fármacos puede alterar de manera 
considerable la concentración sérica de PCR. En un estudio 
randomizado, con pacientes tratados con Ácido Acetilsalicílico, se 
describió un descenso de PCR, sobre todo en pacientes con niveles 
basales en el cuartil superior. Este efecto fue gradualmente menor 
cuanto menores eran las concentraciones séricas de PCR de los 
pacientes estudiados.55  
 
 
¿Qué puede disminuir la concentración de PCR? 
 
• Ejercicio físico 
• Acido acetil salicílico 
• Inhibidores de la enzima convertora de angiotensina (IECAs) 
• Antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARAII) 
• Metformina 
• Fibratos 
Tabla 4. Causas descenso PCR 
 





Como ya hemos comentado, en individuos sanos los niveles séricos de 
PCR no presentan variaciones circadianas44 y las variaciones a largo plazo son 
razonablemente pequeñas.43,44 A pesar de ello se han expresado dudas de que 
si una sola determinación aislada de PCR podría ser valorable en el contexto 
clínico de un determinado paciente. Algunos autores consideran que con dos 
determinaciones secuenciales es suficiente para su uso clínico.56  
 
Aunque es un marcador sensible de inflamación, no es específico. 
Valores entres 0,3 – 1 mg/dl pueden reflejar procesos inflamatorios leves, pero, 
dichos niveles, también pueden ser secundarios a obesidad, tabaquismo, 
consumo de alcohol y depresión entre otras. 
 
La medicación a que se someten algunos pacientes puede ser un factor 
que influya en la utilidad de PCR. La THS, el uso de estatinas o Ácido 
Acetilsalicílico (AAS) provocan fluctuaciones en la concentración sérica de PCR 
que merecen ser tenidas en cuenta.55,57-59  
 
Los hábitos del paciente, como el tabaquismo o la práctica de ejercicio, 
también se han de valorar al clasificar a un paciente en función de la 














PCR y Velocidad de Sedimentación Globular  
Aunque el aumento en la concentración de Proteína  C Reactiva (PCR) 
en plasma, tiene el mismo significado que la elevación de la Velocidad de 
Sedimentación Globular (VSG), ofrece ventajas sobre esta última.   
 
La elevación de la VSG es muy inespecífica, se eleva a las 24 horas de 
haberse iniciado el estímulo que motiva su incremento, y no se normaliza hasta 
pasados 5-7 días de la resolución del mismo; además, se eleva en 
prácticamente la totalidad de los procesos que cursan con inflamación y en 
algunas neoplasias. 
 
En el caso de la PCR, el aumento de su concentración y su posterior 
normalización tras la existencia de un proceso inflamatorio, se produce más 
rápido, y por otro lado, los resultados obtenidos tras su determinación son más 
fácilmente interpretables, ya que no están sujetos a modificaciones debidas a la 
edad, el sexo, la anemia o la concentración de otras proteínas en el plasma.  
 
Además, la medición de la concentración de Proteína C Reactiva en 
plasma se correlaciona mejor que la Velocidad de Sedimentación Globular con 
la mejoría clínica.41 
 
PCR y Edema 
Existen en la literatura varios estudios sobre los niveles de PCR y su 
posible relación con la intensidad del edema. 
 
Así, Csendes y cols.60 realizaron un estudio con 156 pacientes 
sometidos a cirugía de By-pass gástrico, encontrando un aumento significativo 
de los niveles plasmáticos de PCR tras la cirugía, siendo mayor en los 
sometidos a laparotomía que en aquellos realizados por laparoscopia, es decir, 
al ser más traumática la cirugía y presentar mayor edema.  
 
De la misma forma, Orellana y cols.61, en su estudio incluyeron 60 
pacientes intervenidos de cirugía dental y se determinaron niveles plasmáticos 




de PCR previos a la cirugía, a las 72 horas y a la semana de la intervención, no 
pudiéndose demostrar relación entre los niveles plasmáticos de PCR y los 
procesos infecciosos posteriores a la cirugía, sin embargo,  sí se demostró una 
relación cuantitativa y cualitativa en los niveles de PCR antes y después de la 
cirugía y el edema postquirúrgico. 
 
Malik y cols62, reclutaron 29 pacientes a las que se les sometió a cirugía 
ginecológica (histerectomía vaginal o histerectomía vía abdominal) y se 
midieron niveles de PCR antes, durante y tras la cirugía, pudiendo concluir que 
los niveles en sangre de PCR han sido asociados a daño tisular extenso e 
inflamación en procedimientos de histerectomía. 
 
PCR y hemorragia 
En un estudio publicado recientemente, se determinó niveles de PCR en 
pacientes que había sufrido hemorragia digestiva alta, se trata de un estudio 
retrospectivo en el que se reclutan 453 pacientes y les permite concluir que los 
niveles de PCR es un factor de riesgo independiente para la recidiva 
hemorrágica en pacientes con hemorragia digestiva alta no varicosa.63 
 
Desde el punto de vista de la hemorragia cerebral, en la literatura existen 
trabajos que han intentado demostrar que los valores de PCR elevados se 
presentan en individuos con riesgo de padecer acontecimientos 
cerebrovasculares, con la severidad de la hemorragia cerebral o la aparición de 
complicaciones, pero en algunos casos sin llegar a un resultado significativo.64-
66 
 
PCR y mortalidad 
En 2013, Oh y cols67 reclutaron a 318 pacientes con carcinoma 
hepatocelular, que fueron sometidos a seguimiento durante 13,9 meses, con el 
objetivo de estudiar si los niveles de PCR y los neutrófilos podrían servir como 
posibles marcadores de la supervivencia de estos pacientes. Pudieron concluir  
que, tanto PCR como el nivel de neutrófilos, son indicadores independientes 
para la supervivencia en pacientes con carcinoma hepatocelular. Su papel en la 




predicción de la respuesta tumoral y la supervivencia es mayor cuando se usan 
en combinación. 
 
En otro estudio, publicado en 2008 por Prieto y cols68,  se determinó los  
niveles de PCR al ingreso de 879 pacientes, ingresados en una Unidad de 
Cuidados Intensivos, y el escore del APACHE II a las 24 horas. Pudieron 
concluir que,  los pacientes con PCR>10 mg/dL, presentaron un media de edad 
y escore APACHE II más elevado, permanecieron ingresados más tiempo y 
con una mortalidad mayor. 
 
Seller y cols69, realizaron un estudio en 2005, en el que se incluyeron 77 
pacientes ingresados en una Unidad de Cuidados Intensivos sometidos a 
ventilación mecánica; se determinaron los niveles de PCR al ingreso, al cuarto 
y al séptimo día, y se registró también el APACHE II, el SOFA, así como la 
presencia de shock, fallo renal y cifras de leucocitos y plaquetas. En los casos 
que apareció infección los niveles de PCR aumentaron significativamente, 
encontrando relación estadística.  Sin embargo, no se demostró relación 
significativa entre los niveles de PCR al ingreso, ni como marcador pronóstico 
en este tipo de pacientes.  
 
También se han realizado estudios sobre los valores de la PCR  y 
mortalidad en el caso de postoperatorios de aneurismas de aorta abdominal 
rotos, Bohórquez- Sierra y cols70, reclutaron 37 pacientes que se intervinieron 
de aneurisma de aorta abdominal roto, determinando la PCR preoperatoria y 
otros marcadores de inflamación, pudiendo concluir que los pacientes cuyos 
niveles de PCR eran mayores a 3,2 mg/dL al ingreso, tuvieron una mortalidad 










PCR y complicaciones postoperatorias 
En 2003, Cánovas y cols71, publicaron un estudio de 197 pacientes 
intervenidos de apendicitis aguda, en el que se determinó preoperatoriamente 
los niveles de PCR, concluyendo que hay relación entre valores elevados de 
PCR y la aparición de complicaciones, entre las que se incluyeron la infección 
de la herida quirúrgica, absceso,  neumonía y evisceración.  
 
Warschkow R y cols. realizaron un meta-análisis para evaluar la PCR 
como valor predictivo de complicaciones infecciosas postoperatorias en los 
días 1 a 5 después de la cirugía colo-rectal que incluyó 6 estudios con un total 
de 1832 pacientes siendo el mejor valor para predecir las complicaciones 
postoperatorias en el día 4, con una sensibilidad de 68%, especificidad de 83% 
y valor predictivo negativo de 89%.72 
 
En otro estudio, publicado en el 2010, se estudiaron a 169 pacientes 
intervenidos de cirugía cardiaca, determinándose en todos ellos los niveles de 
PCR, pudiéndose concluir que los niveles superiores a 2 mg/dL pueden 
predecir complicaciones postoperatorias, entre las que se incluyeron el 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, shock y muerte.73  
 
PCR y Procalcitonina 
En un estudio publicado en 2012, se incluyeron 412 pacientes de un 
servicio de urgencias y se determinaba PCR, Procalcitonina  y 
Proadrenomedulina. El objetivo era analizar la posible utilidad de éstas para 
predecir infección y gravedad, llegando a la conclusión de que pueden ser de 
utilidad pero que tiene un valor diagnóstico limitado.74 
 
Viñas y cols, en 2009, publicaron un estudio con 57 pacientes 
intervenidos de cirugía abdominal, se determinó la Procalcitonina preoperatoria 
y postoperatoria,  y concluyéndose que valores de PCR superiores a 10 ng/mL 
son significativos de mal pronóstico y necesidad de ingreso en UCI.75 
 




Estudios recientes76, apoyan como mejor marcador la PCT en 
comparación con la PCR para el diagnóstico precoz de las infecciones.  
 
Este mismo año, se publicó una revisión en Cochrane,  por parte de 
Saikh y cols77, cuyo objetivo era diferenciar entre infección urinaria y 
Pielonefritis con los valores de Proteína C reactiva, Procalcitonina y Velocidad 
de Sedimentación Globular. Se revisaron 6 estudios que proporcionaban datos 
sobre la Procalcitonina, 13 estudios proporcionaban datos sobre la Proteína C 
reactiva y 6 estudios sobre la velocidad de sedimentación globular. Todos los 
trabajos recogieron que estas determinaciones pueden ser consideradas muy 
sensibles, pero poco específicas;  ninguna de las pruebas fue suficientemente 
exacta para permitir diferenciar con seguridad la enfermedad de las vías 
urinarias inferiores de la enfermedad de las vías urinarias superiores.  
 
Recientemente, se realizó un estudio en una Unidad de Cuidados 
Intensivos, cuyo objetivo fue comprobar el valor pronóstico de cierto 
biomarcadores, entre los que incluían Proteína C Reactiva, Procalcitonina e 
Interleucina 6, en pacientes ingresados por sepsis grave. Se incluyeron 81 
pacientes, y se determinaron al ingreso y al tercer y séptimo día. Pudieron 
concluir que la interleucina 6 puede ser un  biomarcador inflamatorio con valor 
pronóstico de mortalidad; sin embargo ningún biomarcador de los estudiados 



















 La PCR como ya hemos mencionado anteriormente, fue la primera 
proteína de fase aguda descrita, y actualmente, se considera un marcador muy 
sensible de inflamación y daño tisular. 
  
 La concentración de PCR, en individuos sanos, se mantiene estable, 
mientras que en individuos con procesos agudos eleva sus concentraciones. 
 
 Para este estudio, hemos utilizado la PCR porque su aumento y 
normalización posterior se produce más rápidamente que en otros reactantes 
de fase aguda. 
 
 En la literatura revisada para este trabajo, se ha estudiado de forma 
amplia las variaciones de la concentración de PCR con la aparición de diversas 
complicaciones79, e incluso como valor pronóstico en términos de 
supervivencia. Un estudio, relativamente reciente, demostró con diferencias 
estadísticamente significativas, que los niveles de PCR elevados, extraídos en 
las primeras horas tras un ictus cerebral hiperagudo, predice la presencia de 
edema en el TC cerebral de control.80 
 
 En relación con el tipo de cirugía cerebral, en un estudio publicado en 
2007, se determinó niveles de PCR postoperatorios, en pacientes sometidos a 
cirugía cerebral por tumores, realizando determinaciones durante los diez días 
posteriores a la intervención y concluyendo que éstos aumenta de forma 
progresiva hasta el cuarto día81, cabe destacar que, en este estudio no se 
valora si la PCR aumentó en relación a complicaciones postquirúrgicas. 
 
Sin embargo, no hemos encontrado estudios con un tamaño muestral 
suficiente para demostrar que los niveles de PCR pueden ser predictores de 










Evaluar los valores de PCR preoperatorios y postoperatorios como factor 
predictor de riesgo de mala evolución en pacientes sometidos a intervenciones 




- Establecer una escala basada en los valores de PCR pre y postoperatorios, 
para predecir el grupo de pacientes con riesgo de morbimortalidad mayor 
tras la Neurocirugía (para de esa manera alertar de la posible aparición de 
complicaciones). 
 
- 	   Analizar las diferencias y causas de variabilidad de los valores de PCR 
previos y a las 24 horas tras la Neurocirugía.   
- Establecer si los niveles elevados de PCR postoperatorio pueden predecir 
supervivencia a los 6 y 12 meses. 
 
- Analizar la posible relación de la PCR, en este contexto, con la 






















































Los valores de Proteína C Reactiva pre y postoperatorios servirán como 
indicador de riesgo de mala evolución en pacientes sometidos a 
intervenciones neuroquirúrgicas por procesos tumorales.  
 
HIPÓTESIS OPERATIVAS 
1. La razón PCR a las 24 horas postoperatorias / PCR preoperatoria se 
verá incrementada al menos uno 50% en pacientes con 
complicaciones tales como edema y hemorragia cerebral tras la 
cirugía, frente a aquellos pacientes que no desarrollen dichas 
complicaciones. 
 
2. El incremento de los valores postoperatorios a partir del 300% de la 
PCR postoperatoria respecto a la PCR preoperatoria, podrá predecir 
al menos un 50% de las complicaciones tras la neurocirugía. 
 
3. La relación de la PCR con otros parámetros analíticos, podría 
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TIPO DE ESTUDIO 
Para demostrar nuestra hipótesis, hemos realizado un estudio 
observacional, mediante una cohorte de pacientes intervenidos 
consecutivamente e ingresados en el postoperatorio inmediato en el Servicio 
de Medicina Intensiva, Sección de Traumatología, del Hospital Universitario 
Miguel Servet de Zaragoza entre los años 2013 y 2014. 
 
POBLACIÓN Y MUESTRA 
- Población-diana: pacientes sometidos a neurocirugía, por tumores 
cerebrales, de forma programada. 
 
- Población accesible: la población objeto de estudio serán pacientes 
candidatos a neurocirugía programada, operables entre 2013 y 2014. 
 
- Muestra: pacientes sometidos a neurocirugía, con los siguientes criterios 
de inclusión:  
o Pacientes mayores de 18 años 
o Intervenidos de tumor cerebral primario, recidiva o metastásico, de 
forma programada por parte del Servicio de Neurocirugía del Hospital 
Universitario Miguel Servet. 
o Ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos, Sección de 
Traumatología del citado Hospital 
o Consentimiento Informado, del paciente o del cuidador principal. 
(ANEXO I) 
  Los pacientes se irán incluyendo progresivamente en la cohorte, a 
medida que se vayan operando, sin excluir ningún caso, salvo que no cumpla 
los criterios antedichos de inclusión.  
Para el tratamiento de los datos de los pacientes tendremos en cuenta 
los principios éticos en investigación biomédica citados en la Declaración de 
Helsinki (Asociación Médica Mundial, Junio 64
82
). Es por ello que los datos 
personales del paciente serán confidenciales y que los pacientes serán 
adecuadamente informados.  
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Como criterios de exclusión, se rechazarán aquellos enfermos obesos, 
los que tuvieran alguna enfermedad crónica inflamatoria o procesos patológicos 
que por sí solos pudieran suponer una alteración basal en la cinética de la 
PCR. 
También se han tenido en cuenta las exigencias de la Ley Orgánica 
15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de carácter personal
83 
que recoge el régimen general de la protección de los datos personales, y la 
Ley General de Sanidad 14/1986.
84 
Para la realización de este estudio, PCR se pedirá dentro de la analítica 
preoperatoria de Neurocirugía, así como en la analítica del primer día de 
postoperatorio en UCI. 
Este proyecto ha sido autorizado por el Jefe de Servicio de Neurocirugía, 
por el Jefe de Servicio de Medicina Intensiva y por el Jefe de Sección de la 
Unidad de Cuidados Intensivos de Traumatología. De la misma forma, ha sido 
valorado por el Comité Ético de Investigación Clínica de Aragón (CEICA), 
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1. DETERMINACIÓN DE PCR 
Se realizó una determinación de PCR previo a la intervención, y otra 
determinación postoperatoria a las 24 horas de la cirugía, durante su estancia 
en UCI. 
 
Ambas muestras venosas, se extrajeron con el paciente en decúbito 
supino, con sistema BD Vacutainer ® por punción venosa atraumática de la 
fosa antecubital, previa asepsia de la misma. Todas las muestras fueron 
procesadas en las primeras 4 horas post-extracción. La sangre total extraída 
fue depositada en dos tubos de vidrio de 4,5 mL con citrato trisódico 0,129 M al 
3,2% como anticoagulante, en una proporción de 1:9 (volumen de citrato: 
volumen de sangre); y posteriormente centrifugada a 2000 rpm durante 15 
minutos. 
 
2. MÉTODOS QUIRÚRGICOS 
La pre-medicación anestésica se realizó con Midazolam; la inducción 
con Etomidato, Fentanilo y Cisatracurio como relajante muscular. Además de la 
monitorización básica (ECG, PANI, pulsioximetría), a todos los pacientes se les 
monitorizó la presión arterial invasiva (PAI), mediante catéter en arteria radial; y 
presión venosa central (PVC). El mantenimiento anestésico se realizó con 
Sevofluorano y Propofol al 2%.  
A todos los pacientes se les realizó craneotomía, que es la extirpación 
quirúrgica de parte del hueso del cráneo para exponer el cerebro. Se usan 
herramientas especializadas para quitarle la parte del hueso llamada colgajo 
óseo. El colgajo óseo se quita de forma temporal, y se vuelve a colocar una vez 
realizada la cirugía cerebral.  
Hemos recogido en el estudio el uso o no de Cavitron®, es un aspirador 
ultrasónico que se basa en la emisión de un rayo ultrasónico capaz de 
fragmentar el tejido tumoral con poca repercusión sobre estructuras vecinas. 
Se acompaña de irrigación con suero fisiológico, que facilita la aspiración de los 
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fragmentos, su radio de acción es de 2 mm y realiza hemostasia sobre vasos 
de pequeño calibre.85 
Tras la cirugía, todos los pacientes fueron trasladados a la UCI con 
monitorización continua de PAI, ECG y pulsioximetría; bajo sedo-analgesia, y 
con ventilación mecánica controlada. Habitualmente tras 4 -5 horas, a casi 
todos los pacientes les suele ser retirada la ventilación mecánica, tras 
comprobar la estabilidad neurológica, hemodinámica y respiratoria. 
El ingreso en UCI suele ser por un período mínimo de 24 horas, 
realizándose una TC cerebral de control para poder observar posibles 
complicaciones postquirúrgicas en esas primeras 24 horas tras la realización 
de la intervención. 
 
3. ORGANIZACIÓN DEL ESTUDIO Y RECOGIDA DE DATOS 
 Las variables principales de nuestro estudio serán: 
 PCR pre (Proteína C Reactiva preoperatoria): concentración de PCR en 
la analítica preoperatoria del paciente. 
 PCR post (Proteína C Reactiva postoperatoria): concentración de PCR 
en la analítica extraída a las 24 horas de la Neurocirugía. 
 La razón entre ambas determinaciones es una variable de razón: PCR 
post/PCR preoperatorio. 
  
Tipo de cirugía: cirugía sobre tumores cerebrales del adulto, tanto 
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Complicaciones postoperatorias neurológicas 
• Edema significativo en TC cerebral realizado de control a las 24 
horas: definido como aquel edema que produce desplazamiento 
significativo de estructuras provocando efecto masa. 
• Sangre significativa en TC cerebral realizado de control a las 24 
horas: definido como el sangrado que produce desplazamiento 
significativo de estructuras provocando efecto masa. 
• Convulsiones: definidas como contracción y distensión repetida de uno 
o varios músculos de forma brusca. Incluimos tanto tónicas como las 
convulsiones tónico-clónicas. 
• Cefalea: definida como aquella que precisa bolus extra de analgesia por 
ser refractaria a analgesia habitual, realizada con mórficos en perfusión 
más bolos de AINE pautado. 
• Otras focalidades neurológicas: definidas como aquellos síntomas y/o 
signos que nos orientan en la lesión a un sector en particular del sistema 
nervioso central, tanto sensitivas como motoras, no existentes o bien 
controladas de forma previa a la cirugía. 
Complicaciones postoperatorias respiratorias 
• Tiempo de ventilación mecánica (VM): definido como el tiempo 
(expresado con > o  < 24 horas) que el paciente permanece conectado a 
Ventilación Mecánica. 
• Insuficiencia respiratoria aguda: definida por la presencia de hipoxemia 
arterial (PaO2 <60 mm de Hg), en paciente que no está conectado a 
ventilación mecánica. 
• Traqueobronquitis: definida como la inflamación clínica de tráquea y 
bronquios, junto con secreciones y fiebre.  
• Neumonía: definida como inflamación del tejido pulmonar de origen 
infeccioso. 
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Complicaciones postoperatorias infecciosas 
• Traqueobronquitis: (ya comentado en las complicaciones respiratorias) 
• Neumonía: (ya comentado en las complicaciones respiratorias) 
• Fiebre sin foco: definida como la aparición de un proceso febril habiendo 
descartado un proceso infeccioso de cualquier tipo. 
• Infección urinaria: definida como la aparición de disuria con cultivo de 
orina positivo. 
• Flebitis: inflamación de una vena a consecuencia de un acceso venoso, 
siempre y cuando haya tumoración y rubefacción de la zona. 
• Infección herida quirúrgica: la aparición de exudado, pus con cultivos 
positivos de la herida quirúrgica. 
Complicaciones postoperatorias del paciente crítico 
• Hemorragia digestiva: definida como aquella pérdida de sangre que se 
origina en cualquier segmento del tubo digestivo, pudiendo ser 
hematemesis, melenas o rectorragias. 
• Trombosis venosa profunda (TVP): definida como formación de coágulo 
sanguíneo en el sistema venoso profundo. 
• Úlcera cutánea: definida como lesión cutánea causada por mala irrigación 
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• Número de historia: para identificación del paciente. 
• Edad: edad del paciente en años, en el momento de la intervención. 
• Género: femenino o masculino 
• Factores de riesgo cardiovascular 
o Hipertensión arterial: definida por una tensión arterial sistólica >140 
mm de Hg y/o TA diastólica > 90 mm de Hg de manera crónica. 
También se incluyen los pacientes que tienen prescrito algún 
antihipertensivo. Este dato se encuentra recogido en la historia 
preoperatoria del paciente. 
o Tabaquismo: presencia de hábito tabáquico actual o anterior. Este 
dato se encuentra recogido en la historia preoperatoria del paciente.  
o Diabetes Mellitus: aquellos pacientes que previamente a la 
intervención presenten hiperglucemia de manera crónica y se 
encuentren en tratamiento antidiabético oral y/o insulina. Este dato se 
encuentra recogido en la historia preoperatoria del paciente.  
o Dislipemia: aquellos pacientes que previamente a la intervención 
presenten niveles altos de lípidos de forma crónica y se encuentren 
en tratamiento farmacológico o dietético. Este dato se encuentra 
recogido en la historia clínica preoperatoria del paciente. 
• Neoplasia: presencia de neoplasia previa en otra localización. Este dato se 
encuentra recogido en la historia preoperatoria del paciente.  
• Otros parámetros: los sacaremos de la analítica preoperatoria, son 
fibrinógeno, Procalcitonina y Velocidad de Sedimentación Globular. Así 
como parámetros analíticos estándar (Hemograma, Hemostasia y 
Bioquímica). 
• Tratamiento 
o Anticoagulante: aquellos pacientes que previo a la intervención se 
encuentren tomando tratamiento anticoagulante oral: Warfarina o 
Acenocumarol. Este dato se encuentra recogido en la historia 
preoperatoria del paciente en órdenes de tratamiento.  
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o Antiagregante: aquellos pacientes que toman uno o varios de los 
siguientes: Aspirina, Clopidogrel, Trifusal, Dipiridamol, Ticlopidina, 
Ticagrelor o Prasurgel. Este dato se encuentra recogido en la historia 
preoperatoria del paciente en órdenes de tratamiento.  
o Antihipertensivos: aquellos pacientes que toman cualquier tipo de 
antihipertensivo, solo o en combinación. Este dato se encuentra 
recogido en la historia preoperatoria del paciente en órdenes de 
tratamiento. 
o Corticoides: aquellos pacientes que toman corticoides previo a la 
cirugía. Este dato se encuentra recogido en la historia preoperatoria 
del paciente en órdenes de tratamiento. 
o Antiepilépticos: aquellos pacientes que toman cualquier 
antiepiléptico. Este dato se encuentra recogido en la historia 
preoperatoria del paciente en órdenes de tratamiento. 
o Fibratos: aquellos pacientes que toman cualquier fibrato. Este dato 
se encuentra recogido en la historia preoperatoria del paciente en 
órdenes de tratamiento. 
• Clínica debut 
o Cefalea: cefalea intensa que no cede con analgésicos 
o Convulsiones: (ya comentado en complicaciones neurológicas) 
o Otras focalidades neurológicas: (nuevamente comentado en  
complicaciones neurológicas) 
• Tipo tumoral: diferenciamos entre primario, recidiva o metástasis 
 
Durante la intervención 
• Tiempo de la intervención: expresada en horas. 
• Tiempo de hemostasia: definida como el tiempo medido en minutos desde 
que se concluye la exéresis tumoral y se aplican materiales hemostáticos 
(Floseal®, Surgifilo®, Surgicell®…) hasta que éstos son retirados para 
comprobar la ausencia de sangrado e iniciar el cierre dural. 
• Uso de Cavitron®: definido como un aspirador ultrasónico que se basa en 
la emisión de un rayo ultrasónico capaz de fragmentar el tejido tumoral. Su 
uso o no, queda recogido en el protocolo quirúrgico. 
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• Parámetros analíticos: Fibrinógeno, Procalcitonina y VSG, y parámetros 
estándar (Hemograma, Hemostasia y Bioquímica). 
• Días de ingreso en UCI: el tiempo en número de días que el paciente 
permanece ingresado en una unidad de cuidados intensivos desde la 
intervención hasta el alta a planta. Estos datos están recogidos en la 
historia clínica del paciente.  
• Días totales de ingreso: el tiempo en número de días que el paciente 
permanece ingresado en el hospital hasta que recibe el alta médica a 
domicilio. Para calcularla se ha recogido la fecha de ingreso y la fecha de 
alta de hospitalización. Estos datos están recogidos en la historia clínica del 
paciente.   
• Éxitus: queda calculado mediante la fecha de fallecimiento del paciente. 
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4. MÉTODO DE CONTROL DE LA CALIDAD DE LOS DATOS 
 
Recogida de datos 
  
 Los datos clínicos han sido recogidos y extraídos a partir de una hoja de 
recogida de datos (ANEXO III), solamente por la doctoranda, con lo que se 
logra uniformidad y eficiencia, disminuyendo sesgos de selección/observación. 
Los datos analíticos están avalados por los métodos de calidad del Laboratorio 
Central del Hospital Universitario Miguel Servet que se rige por la norma ISO 
15189 para control de calidad y competencia técnica.  
 
Los datos de los pacientes han sido registrados en una base de datos de 
hoja de cálculo (Microsoft Excel).  
 
El software utilizado para la realización de este estudio ha sido: PASW 
Statistic v.18.0.0 (SPSS® Inc.) Los pacientes han quedado anonizados, pero 
con un número de referencia que los pueda identificar.  
 
 
Tiempo de seguimiento 
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 1. VARIABLES DEL ESTUDIO 
Definición de variables principales 
1. Niveles de PCR preoperatorios y postoperatorios y relación entre la 
determinación de las cifras de PCR post / PCR preoperatorio: Variables 
cuantitativas continuas, y de razón.  
2.Tipo de Cirugía: Se trata de una variable cualitativa nominal con 3 
elementos: cirugía sobre tumor primario, recidiva o metástasis. 
3. Complicaciones postoperatorias:  
 3.1 Complicaciones postoperatorias neurológicas 
 Edema cerebral en TC control a las 24 horas: variable cualitativa nominal 
dicotómica (sí/no). 
 Sangre en el TC control a las 24 horas: variable cualitativa nominal 
dicotómica (sí/no). 
 Convulsiones: variable cualitativa nominal dicotómica (sí/no) 
 Otras complicaciones neurológicas: variable cualitativa nominal 
dicotómica (sí/no) 
 3.2 Complicaciones postoperatorias respiratorias 
 Ventilación mecánica, expresada en variable cualitativa nominal 
dicotómica (sí/no). 
 3.4 Complicaciones postoperatorias infecciosas: variable cualitativa 
nominal dicotómica (sí/no). 
 3.5 Complicaciones postoperatorias del paciente crítico: variable 
cualitativa nominal dicotómica (sí/no). 
 
Otras variables de interés: 
4. Procalcitonina: variable cuantitativa continua. 
5. VSG: variable cuantitativa continua 
6. Tiempo de cirugía: variable cuantitativa continua. 
7. Tiempo de hemostasia: variable cuantitativa continua. 
8. Uso de Cavitron®: variable cualitativa dicotómica (sí/no) 
9. Días de ingreso en UCI: variable cuantitativa discreta (nº de días). 
10. Días totales de ingreso: variable cuantitativa discreta (nº de días). 
11. Éxitus: variable cualitativa dicotómica (sí/no) 
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2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
• Análisis descriptivo:  
El objetivo fundamental ha sido describir las variables en estudio desde 
el punto de vista numérico y gráfico. Las variables se han descrito utilizando 
tablas de frecuencias y gráficos (de sectores y barras) para variables 
cualitativas; para las variables cuantitativas se han calculado medidas como 
el mínimo, máximo, mediana y desviación típica, y gráficos (histogramas). 
 
• Análisis inferencial 
Se ha realizado un estudio bivariable para ver la relación, si existiese, 
entre determinadas variables de interés. 
Se han aplicado los siguientes análisis estadísticos: 
1. El test de la t-Student, si se cumplen las hipótesis necesarias 
(normalidad de los datos y de escala intervalo), sino se ha utilizado la técnica 
no paramétrica de la U de Mann-Whitney. También se aplica el test del Anova 
para muestras independientes, si se cumplen las hipótesis necesarias 
(normalidad e igualdad de varianzas); si no se cumplen las condiciones 
necesarias, se aplica la técnica no paramétrica de la prueba de Kruskal-Wallis. 
Si existen diferencias, se realizarán las comparaciones múltiples para ver entre 
que grupos se dan las diferencias.  
 
Para cada comparación bivariable se muestra, por un lado, el gráfico de 
cajas de la variable en estudio en cada grupo, y por otro lado, una tabla 
numérica donde se presenta el número de individuos de cada grupo, la media, 
desviación típica y mediana (percentil 50) de cada variable, así como, el test 
utilizado y su significación; si es significativo (≤ 0,05) se resaltará en negrita. 
 
Los gráficos de cajas se basan en la mediana, los cuartiles y los valores 
extremos. Los gráficos de cajas están formados a partir de cajas, que 
contienen el 50% de los valores, los situados entre los percentiles 25 y 75, y los 
bigotes, las líneas que se extienden desde la caja hasta los valores mayores y 
menores (se extienden por encima y por debajo del percentil 75 y 25, 
respectivamente, 1,5 veces el alto de la caja, o el valor máximo o mínimo), 
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excluyendo los valores atípicos. Una raya gruesa indica la localización de la 
mediana. Los diagramas también contienen información sobre la dispersión y la 
asimetría. En los diagramas de cajas también se identifican los valores atípicos 
(marcados con ○, son los que están fuera de los bigotes (1,5 veces el alto de la 
caja por encima y debajo de los percentiles 75 y 25, respectivamente)) y los 
valores extremos (marcados con *, son los que están fuera de 3 veces el alto 
de la caja por encima y debajo de los percentiles 75 y 25, respectivamente). 
 
2. Para valores cuantitativos se ha utilizado el coeficiente de correlación 
de Pearson si se cumplen las hipótesis necesarias (variables de escala 
intervalo-razón y normalidad de datos), y sino se ha utilizado el coeficiente no 
paramétrico de rango de Spearman. Ambos coeficientes nos miden el grado de 
asociación entre las variables. Este coeficiente oscila entre –1 y 1. Un valor 
próximo a 1 indica una fuerte relación positiva entre ambas variables, es decir 
valores altos de una variable se corresponden con valores altos en la otra 
variable. Un valor próximo a -1 indica una fuerte relación negativa entre ambas 
variables, es decir valores altos de una variable se corresponden con valores 
bajos en la otra variable. Un valor próximo a 0 nos indica que no existe relación 
entre las dos variables.  
 
En este caso, se presentan una tabla con los coeficientes de correlación 
junto con su p_valor (H0: coeficiente=0, H1: coeficiente≠0) y el número de casos 
con los que se ha calculado el coeficiente. Los coeficientes significativos se 
resaltan en negrita. A continuación se presentarán los gráficos de nube de 
puntos asociado a cada coeficiente de correlación. 
 
 3. Si se quiere analizar la evolución de una variable antes (pre) y 
después (post): como se comparan dos poblaciones pareadas y las variables 
son continuas se aplicará el test de de la t de Student para muestras pareadas, 
si se cumplen las hipótesis necesarias (normalidad de la variable diferencia), 
sino se utilizara la técnica no paramétrica de la prueba de Rangos y Signos de 
Wilcoxon. 
El nivel de confianza escogido para los diferentes test es del 95%. Se 
resalta en negrita el test que es significativo.















































1. CONDICIONES BASALES DEL ESTUDIO 
 Se han analizado los datos de 124 pacientes sometidos a neurocirugía 
por tumores cerebrales.  
 La edad media de los pacientes  fue de 54 (+14) años. De ellos, 80 
fueron hombre y 44 mujeres (35%). 
 
Ilustración 6. Edad 






Masculino Femenino  
Ilustración 7. Género 
 
                 
 
                
                      
Antecedentes personales 
En la población a estudio encontramos un 68% de pacientes con 
hipertensión arterial; Diabetes mellitus un 22% y en el caso de la Dislipemia 
hasta un 60%.  Además, 21 pacientes son fumadores activos en el momento de 
la inclusión al estudio.  




Debemos destacar, en un 34% del total habían presentado neoplasia 
previa en otra localización 
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                              Ilustración 8.  HTA                                             Ilustración 9. Dislipemia         
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 Se analizaron los fármacos más usados en este tipo de pacientes, 
encontrando la siguiente distribución:  
 Tratamiento No tratamiento 
Corticoides 45 79 
Antiepilépticos 44 80 
Antiagregantes 16 108 
Anticoagulantes 9 115 
Antihipertensivos 28 96 
Fibratos 32 93 












Sí No  
                 Ilustración 13. Corticoides                                      Ilustración 14. Antiepilépticos 
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               Ilustración 15. Antiagregante                                  Ilustración 16. Anticoagulantes 
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 En el total de los pacientes, 38 pacientes debutaron con cefalea, con 
convulsiones fueron 33 y con otra focalidad un total de 62% (77 pacientes) 
 











Sí No  
                     Ilustración 19. Cefalea                                Ilustración 20. Debut convulsiones 
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 En la analítica preoperatoria, encontramos una media de PCR de 0,45 
con unos valores que oscilan entre 0,01 y 17. Respecto a la VSG la media 
preoperatoria fue de 7, los valores medios de PCT fueron de 0,07. En relación 
con la hemoglobina, hematocrito, plaquetas y fibrinógeno la gran mayoría de 
los pacientes se encontraban en los valores normales. 
 
 Media Desv. típica Mínimo Máximo 
PCR 0,45 1,73 0,01 17,00 
VSG 7,10 5,81 1 45 
PCT 0,07 0,09 0,01 0,80 
Hb 12,97 1,45 8,9 17,40 
Hcto 38,58 4,18 26,80 53,50 
Plaquetas 157.645,16 46554,31 90.000 310.000 
Fibrinógeno 2,70 1,17 0,90 8,00 
A. Protrombina 99,56 15,58 32 162 
Leucocitos 9663,31 3667,49 1900 27100 
Glucemia 115,47 42,20 61 298 
Creatinina 0,76 0,19 0,28 1,45 














Tipo de cirugía 
 En la mayoría de los pacientes estudiados, se realizó cirugía sobre 
tumor primario (71%). 
 
Tipo tumoral 
 Frecuencia %  
Primario 89 71,8 
Metástasis 11 8,9 
Recidiva 24 19,4 
Total 124 100,0 









Primario Metástasis Recidiva  
Ilustración 22. Tipo tumoral 
 
Anatomía patológica definitiva 
 
Anatomía patológica definitiva 
 Frecuencia %  
Glioma alto grado 48 38,7 
Meningioma 27 21,8 
Glioma bajo grado 15 12,1 
Quístico 11 8,9 
Swannoma 10 8,1 
Craneofaringioma 5 4,0 
Metástsis de otro tumor 
primario 2 1,6 
Germinoma 2 1,6 
Adenoma hipofisis 1 0,8 
Medulobastoma 1 0,8 
Mesenquimal 1 0,8 
Neuroectodérmico 1 0,8 
Total 124 100,0 
Tabla 8. Anatomía patológica 



















                                                         Ilustración 23. Anatomía patológica 
 
 
Tipo de resección 
 Como se puede apreciar en el gráfico, en nuestra muestra 




Tipo de resección 
 Frecuencia %  
Subtotal >90% 101 81,5 
Parcial <90% 23 18,5 
Total 124 100,0 








Subtotal >90% Parcial <90%
 
Ilustración 24. Tipo de resección 
 





 En nuestro estudio, la media del tiempo quirúrgico fue de 5,53 horas con 
un mínimo de 2 horas y un máximo de 12 horas. 
 
 
                                                  Ilustración 25. Tiempo quirúrgico 
 
 




Ilustración 26. Tiempo de hemostasia 




Uso de Cavitron® 
 Podemos observar a continuación los resultados en relación a su uso 
durante la cirugía. 
 
Uso de Cavitron 
 Frecuencia %  
Sí 41 33,1 
No 83 66,9 
Total 124 100,0 


























Analítica postoperatoria  
 Una de las variables principales, que es la razón entre PCR 
postoperatorio / PCR preoperatorio tiene una media de 50,77 que representa 
el número de veces que aumente la PCR postoperatoria con respecto a la PCR 




 Frecuencia Mínimo Máximo Mediana Media Desv. típica 
Razón PCR 
(BPCR/APCR) 124 0,19 596,67 19,96 50,77 91,15 
Tabla 11. E. descriptiva de PCR postoperatorio/PCR preoperatorio 
 
 
 Sobre los datos de la PCR  postoperatoria, podemos observar que la 
media es superior que en los datos de PCR obtenidos en el preoperatorio. 
 
 Frecuencia Mínimo Máximo Mediana Media Desv. típica 
Proteína C 
reactiva (BPCR)  124 0,02 17,90 2,23 3,22 2,86 
Tabla 12. PCR postoperatorio 
 
 
Ilustración 28. PCR postoperatorio 
 




 El resto de parámetros analíticos analizados en el postoperatorio 
inmediato, se encuentran en su gran mayoría, en de los límites de la 
normalidad. 
 Media Desv. Típica Mínimo Máximo 
VSG 18,27 13,46 16 99 
PCT 0,08 0,19 0,01 2,03 
Hb 12,36 1,38 7,90 15,80 
Hcto 37,18 4,31 24,20 50,80 
Plaquetas 157.472,58 51.898,58 8.600,00 327.000 
Fibrinógeno 4,23 1,12 1,70 7,20 
A. Protrombina 100,12 13,38 72 158 
Leucocitos 14641,94 4588,48 3500 26700 
Glucemia 144,09 37,91 90 312 
Creatinina 0,64 0,20 0,33 1,30 







Ilustración 29. VSG postoperatoria 
 
 




               





Ilustración 31. Hb postoperatoria 





Ilustración 32. Hcto postoperatorio 
                                     




           
Ilustración 33. Plaquetas postoperatorio 
                                     
 
 




Ilustración 35. Actividad de Protrombina postoperatoria 





Ilustración 36. Leucocitos postoperatorios 
 
 
Ilustración 37. Glucosa postoperatoria 
 
 
Ilustración 38. Creatinina postoperatoria 






 * Neurológicas 
  La presencia de edema significativo en la TC de control aparece 
en un 21% (27 pacientes).  
Edema en TC control a las 24 horas 
 Frecuencia %  
Sí 27 21,8 
No 97 78,2 
Total 124 100,0 
Tabla 14. Edema en TC cerebral de control 
                                   





Sí No  
Ilustración 39. Edema en TC control 
  En nuestra muestra, la presencia de sangre en la TC cerebral se 
da en un 9% (12 pacientes). 
 
Sangrado en TC control a las 24 horas 
 Frecuencia %  
Sí 12 9,7 
No 112 90,3 
Total 124 100,0 
Tabla 15. Sangre en TC control 
 
 









Sí No  
Ilustración 40. Sangre en TC control 
 
 
 En relación con las complicaciones clínicas, el porcentaje de 
convulsiones es bajo en nuestra muestra, tal y como podemos comprobar en la 





 Frecuencia %  
Sí 2 1,6 
No 122 98,4 
Total 124 100,0 
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Los pacientes que presentan cefalea tras la cirugía han representado el 
8% del total de la muestra. 
 





 Frecuencia %  
Sí 10 8,1 
No 114 91,9 
Total 124 100,0 








Sí No  
Ilustración 42. Cefalea postoperatoria 
 
 
 En 29 pacientes, apareció otro tipo de complicación neurológica 
(parestesias, disestesias o plejias). 
 
Otra focalidad 
 Frecuencia %  
Sí 29 23,4 
No 95 76,6 
Total 124 100,0 
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Ilustración 43. Otra focalidad 





  En la mayoría de los pacientes fue posible retirar la ventilación 
mecánica antes de las primeras 24 horas de ingreso, tal y como puede verse 
en la tabla 19. 
 
Ventilación mecánica menor a 24 horas 
 Frecuencia %  
Sí 97 78,2 
No 27 21,8 
Total 124 100,0 
Tabla 19. Ventilación Mecánica menor a 24 horas 
                                     





Sí No  
Ilustración 44. Ventilación Mecánica menor a 24 horas 
                                  
  
De las complicaciones más habituales en pacientes postoperados que 
ingresan en UCI y que, o bien están con conexión a ventilación mecánica o lo 
han estado recientemente, podemos observar que en la gran mayoría  de 




 Frecuencia %  
Insuficiencia 
respiratoria aguda 4 3,2 
Traqueobronquitis 0 0,0 
Neumonía 0 0,0 
Sin complicaciones 120 96,8 
Total 124 100,0 
Tabla 20. Complicaciones respiratorias 




















 * Infecciosas 
  De todos los pacientes registrados, en un pequeño porcentaje 
(7%), han presentado complicaciones infecciosas durante su estancia en UCI. 
 
Complicaciones infecciosas 
 Frecuencia %  
Sí 9 7,3 
No 115 92,7 
Total 124 100,0 
Tabla 21. Complicaciones infecciosas 






Sí No  









* Complicaciones del paciente crítico:  
Si realizamos un análisis descriptivo de las complicaciones del paciente 
crítico, nos encontramos con los siguientes datos: 
 
 
Complicaciones del paciente crítico 
 Frecuencia %  
Sí 1 0,8 
No 123 99,2 
Total 124 100,0 
Tabla 22. Complicaciones del paciente crítico 
                  
 
         







                                        Ilustración 47. Complicaciones del paciente crítico                           
 
 











Tiempo de ingreso 
 * Estancia en UCI 
 La estancia media en UCI es de 2,30 días, con un mínimo de 1 y un 
máximo de 15. 
 
 Frecuencia Mínimo Máximo Mediana Media Desv. típica 
Estancia en UCI 
(días) 124 1 15 2,00 2,30 1,83 
Tabla 23. Estancia en UCI 
                                                      
 
 




* Estancia hospitalaria 
  En los datos sobre la estancia hospitalaria, encontramos una 
media de 9,23 días con un mínimo de 6 y un máximo de 25 días, tal y como 
podemos observar en los datos de la ilustración 40. 
 
 Frecuencia Mínimo Máximo Mediana Media Desv. típica 
Días ingreso 
hospitalario 124 6 25 8,00 9,23 3,44 
Tabla 24. Estancia hospitalaria 
                                                





Ilustración 49. Estancia hospitalaria 
 
Mortalidad 
 * Supervivencia a los 6 meses 
  A los seis meses de la intervención, sólo un 5% de los pacientes 
había fallecido.  
 
Supervivencia a 6 meses 
 Frecuencia %  
Vivo 117 94,4 
Fallecido 7 5,6 
Total 124 100,0 
Tabla 25. Supervivencia a 6 mese 
 
 





Vivo Fallecido  









* Supervivencia a los 12 meses 
  Sin embargo, al año de la intervención estos datos van en 
aumento, llegando hasta un 17% el porcentaje de los pacientes fallecidos.  
 
Supervivencia a 12 meses 
 Frecuencia %  
Vivo 103 83,1 
Fallecido 21 16,9 
Total 124 100,0 
Tabla 26. Supervivencia a 12 meses 
 
 
           





Vivo Fallecido  
 


















1. RAZÓN PCR Y TIPO CIRUGÍA 
  Si estudiamos que ocurre con la razón entre PCR 
postoperatorio / PCR preoperatorio y el tipo de cirugía, al que hemos 
categorizado en primario, recidiva y metástasis, vemos que los valores 
mayores se dan en el primario.  
 
 RAZÓN PCR  Comparaciones Múltiples 
TIPO 









Primario 89 57,88 103,45 20,00 
0,115 
   
Metástasis 11 12,38 10,30 9,00    
Recidiva 24 42,01 49,66 22,11    
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96    
Tabla 27. Razón PCR y tipo cirugía 
 
 
Viendo el p-valor=0,115 (>0,05) de la prueba de Kruskal Wallis se observa 








Ilustración 52. Razón PCR y tipo cirugía 




 RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney USO CAVITRON N Media D.T. Mediana 
Sí 41 37,32 48,09 20,00 
0,448 No 83 57,42 105,83 19,93 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 
Tabla 28. Razón PCR y uso de cavitron® 
 
Viendo el p-valor=0,448 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 
en la razón PCR según la utilización o no durante la cirugía del cavitron®.  
 
 
2 . RAZÓN PCR Y TIEMPO QUIRÚRGICO 
 
CORRELACIÓN ENTRE RAZÓN PCR Y  
TIEMPO QUIRÚRGICO 
Coef. Corr. Spearman -0,054 
Significación 0,552 
n 124 
Tabla 29. Razón PCR y tiempo quirúrgico 
 
Podemos observar que no existe una correlación significativa entre Razón 
PCR postoperatorio / PCR preoperatorio y tiempo quirúrgico. 
 
 
Ilustración 53. Razón PCR y uso cavitron® 










3. RAZÓN PCR Y TIEMPO DE HEMOSTASIA 
En los datos de la tabla 30 podemos observar que no existe una 
correlación significativa entre la razón PCR postoperatorio / PCR 
preoperatorio y el tiempo de hemostasia durante la cirugía.  
 
CORRELACIÓN ENTRE RAZÓN PCR Y  
TIEMPO DE HEMOSTASIA 
Coef. Corr. Spearman 0,025 
Significación 0,785 
n 124 
Tabla 30. Razón PCR y tiempo hemostasia 
 
 
 Ilustración 55. Razón PCR y tiempo hemostasia 
Ilustración 54. Razón PCR y tiempo quirúrgico 




4. PCR Y PORCENTAJE DE RESECCIÓN 
 Hemos analizado nuestra razón PCR postoperatorio / PCR 
preoperatorio y el tanto por ciento de resección tumoral realizada durante la 
cirugía:  
 
  RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney PORCENTAJE 
RESECCIÓN N Media D.T. Mediana 
Subtotal >90% 101 54,72 99,30 18,00 
0,913 Parcial <90% 23 33,43 35,34 22,50 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 
Tabla 31. Razón PCR y % resección 
 
Viendo el p-valor=0,913 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas. 
              
 
  
Si lo que comparamos son los niveles de PCR postoperatoria y porcentaje de 
resección:  
 
  PCR POSTOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney PORCENTAJE 
RESECCIÓN N Media D.T. Mediana 
Subtotal >90% 101 3,24 2,96 2,32 
0,987 Parcial <90% 23 3,11 2,45 2,00 
TOTAL 124 3,22 2,86 2,23 
Tabla 32. PCR postoperatoria y % resección 
 
 
Ilustración 56. Razón PCR y % resección 




Viendo el p-valor=0,987 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 






5. PCR PREOPERATORIA Y PCR POSTOPERATORIA 
 Si analizamos que ocurre en la relación PCR preoperatoria y PCR 
postoperatoria, encontramos que: 
 
 PCR Significación 
Wilcoxon  N Media D.T. Mediana 
Preoperatorio 124 0,45 1,73 0,10 
0,000 Postoperatorio 124 3,22 2,86 2,23 
Post- Pre 124 2,76 3,29 1,92 
Tabla 33. PCR preoperatoria y PCR postoperatoria 
 
 
Viendo el p-valor=0,000 (≤0,05) de la prueba de Rangos de Signos de 
Wilcoxon para muestras pareadas se observa que existen diferencias 
significativas en PCR entre postoperatoria y preoperatoria.  
 
Ilustración 57. PCR postoperatoria y % 
resección 







Observando los gráficos y las estadísticas descriptivas en cada 
exploración, se aprecia que los valores de PCR postoperatorios son mayores 
que los valores preoperatorios. 
 
6. PCR Y PARÁMETROS ANALÍTICOS 
 Si analizamos la relación entre razón PCR postoperatoria / 
preoperatoria y resultados analíticos iniciales:  
 
                 
Ilustración 58. PCR preoperatorio y PCR 
postoperatorio 
Ilustración 60. Razón PCR y Hb 
preoperatoria 
Ilustración 59. Razón PCR y Hcto 
preoperatorio 









              
 
 





Ilustración 62. Razón PCR y 
Plaquetas preoperatorio 
Ilustración 61. Razón PCR y 
Fibrinógeno preoperatorio 
Ilustración 63. Razón PCR y Glucosa 
preoperatoria 
Ilustración 64. Razón PCR y Creatinina 
preoperatoria 
Ilustración 65. Razón PCR y leucocitos 
preoperatorios 
Ilustración 66. Razón PCR y AP 
preoperatoria 




Al analizar lo que ocurre con la PCR postoperatoria y resultados 
analíticos tras la cirugía:  
 
             
 
               
  






Ilustración 68. PCR postoperatorio y 
Hb 
Ilustración 67. PCR postoperatorio y 
Hcto 
Ilustración 70. PCR postoperatoria y 
Plaquetas 
Ilustración 69. PCR postoperatorio y 
Fibrinógeno postoperatorio 
Ilustración 71. PCR postoperatorio 
y Glucosa postoperatoria 
Ilustración 72. PCR postoperatorio y 
Creatinina postoperatoria 









7. PCR POSTOPERATORIA Y PROCALCITONINA POSTOPERATORIA 
 Si analizamos la relación entre la PCR postoperatoria y la PCT 
postoperatoria, ambas extraídas en la analítica a las 24 horas de la 
intervención, podemos observar que existe una correlación positiva significativa 
entre PCR postoperatorio y PCT postoperatoria. Es decir, a mayor valor de 
PCT postoperatoria mayor valor de PCR Postoperatorio. Sin embargo, esta 
asociación, dado el valor del coeficiente, es muy débil.  
 
 
CORRELACIÓN ENTRE PCR POSTOPERATORIA Y 
 PCT POSTOPERATORIA 
Coef. Corr. Spearman 0,269 
Significación 0,003 
n 124 
Tabla 34. PCR postoperatorio y PCT postoperatorio 
Ilustración 73. PCR postoperatoria y 
Leucocitos postoperatorios 
Ilustración 74. PCR postoperatoria y 
AP postoperatoria 





En el gráfico podemos observar que existe un caso con alto valor tanto en 
PCR postoperatorio como en PCT postoperatoria, que quizás pueda 
distorsionar los resultados. Por ello, se ha procedido a realizar los cálculos sin 
este caso. 
CORRELACIÓN ENTRE PCR POST Y 
 PROCALCITONINA POST 
Coef. Corr. Spearman 0,251 
Significación 0,005 
n 123 
Tabla 35. PCR postoperatorio y PCT postoperatorio, sin dato extremo 
  











Ilustración 75. PCR postoperatoria y PCT postoperatoria 
Ilustración 76. PCR postoperatorio y PCT 
postoperatorio, sin dato extremo 








CORRELACIÓN ENTRE PCR POST Y 
 VELOCIDAD SEDIMENTACIÓN GLOBULAR POST 
Coef. Corr. Spearman 0,110 
Significación 0,224 
n 124 




Podemos observar que no existe una correlación significativa entre PCR 
postoperatorio y Velocidad de Sedimentación Globular postoperatoria en los 





9. RAZÓN PCR Y COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS 
Hemorragia en TC 
 Si analizamos que ocurre con la PCR preoperatoria y el sangrado 
significativo en el TC cerebral de control realizado, obtenemos los resultados 




Ilustración 77. PCR postoperatoria y VSG 
postoperatoria 




 PCR PREOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney SANGRADO  
EN TC N Media D.T. Mediana 
No 112 0,40 1,67 0,10 
0,165 Sí 12 0,95 2,21 0,29 
TOTAL 124 0,45 1,73 0,10 
Tabla 37. PCR postoperatoria y hemorragia  
                                  
 
Viendo el p-valor=0,165 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 
en el PCR preoperatorio según sangrado en el TC cerebral de control a las 24 
horas.  
 
                      
 
 
 Tomando la variable razón PCR postoperatorio/PCR preoperatorio, 
no encontramos con:  
 
 RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney HEMORRAGIA  
EN TC N Media D.T. Mediana 
No 112 50,31 81,39 21,42 
0,020 Sí 12 55,08 161,39 8,05 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 
Tabla 38. Razón PCR y hemorragia 
 
 
Ilustración 78. PCR preoperatorio y hemorragia  




Viendo el p-valor=0,020 (≤0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que existen diferencias significativas en la 
Razón PCR para el sangrado en TC cerebral de control a las 24 horas. 
Observando el gráfico y las estadísticas de la tabla, se puede concluir que los 
pacientes con no sangrado en TC, tienen valores más altos de Razón PCR, 




                           
                   
En relación con los niveles de PCR postoperatoria y el sangrado 
significativo en el TC control, podemos ver que no existe significación 
estadística. 
 PCR POSTOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney SANGRADO  
EN TAC N Media D.T. Mediana 
No 112 3,24 2,81 2,43 
0,361 Sí 12 2,99 3,42 1,39 
TOTAL 124 3,22 2,86 2,23 
Tabla 39. PCR postoperatoria y hemorragia 
 
Ilustración 79. Razón PCR y hemorragia 







Edema en TC 
 Con los datos de PCR preoperatoria y aparición de edema significativo 
en TC cerebral podemos señalar:  
 
 PCR PREOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney EDEMA  
EN TC N Media D.T. Mediana 
No 97 0,52 1,94 0,10 
0,678 Sí 27 0,21 0,27 0,08 
TOTAL 124 0,45 1,73 0,10 
Tabla 40. PCR preoperatorio y edema  
                                      
 
Viendo el p-valor=0,678 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 
en el PCR preoperatorio para la presencia de edema en la TC control. 
 
Ilustración 80. PCR postoperatorio y 
hemorragia 







 En relación con nuestra razón PCR postoperatorio / PCR 
preoperatorio y el edema significativo, nuestros datos reflejan:  
 
 RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney EDEMA  
EN TC N Media D.T. Mediana 
No 97 43,95 64,67 19,93 
0,541 Sí 27 75,29 151,88 20,00 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 
Tabla 41. Razón PCR y edema  
                                      
 
Viendo el p-valor=0,541 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 
en la razón PCR para la presencia de edema en la TC de control a las 24 
horas.  
Ilustración 81. PCR preoperatorio y edema  








 Si analizamos lo que ocurre entre los valores de PCR postoperatorios y 
el edema significativo en TC control: 
 
 PCR POSTOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney EDEMA  
EN TAC N Media D.T. Mediana 
No 97 2,98 2,40 2,32 
0,408 Sí 27 4,07 4,07 2,00 
TOTAL 124 3,22 2,86 2,23 
Tabla 42. PCR postoperatoria y edema 
 
Viendo el p-valor=0,408 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 





Ilustración 82. Razón PCR y edema 
Ilustración 83. PCR postoperatorio y edema 





 Relacionando la PCR preoperatoria con la aparición de convulsiones en 
el postoperatorio encontramos:  
 
 PCR PREOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney CONVULSIONES N Media D.T. Mediana 
Sí  2 8,65 11,81 8,65 
0,059 No 122 0,32 0,87 0,10 
TOTAL 124 0,45 1,73 0,10 
Tabla 43. PCR preoperatorio y convulsiones 
                                      
 
Viendo el p-valor=0,059 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 
en el PCR preoperatorio para la aparición de convulsiones. De todos modos, 
podemos apreciar que únicamente existen 2 casos con valor positivo en 















Ilustración 84. PCR preoperatorio y convulsiones 




Del mismo modo, al analizar la razón PCR postoperatorio / PCR 
preoperatorio con las convulsiones:  
 
 
 RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney CONVULSIONES N Media D.T. Mediana 
Sí  2 10,14 13,95 10,14 
0,284 No 122 51,44 91,74 19,96 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 
Tabla 44. Razón PCR y convulsiones 
                                             
 
Viendo el p-valor=0,284 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 
en la razón PCR con las convulsiones. De todos modos, como ya hemos 










Ilustración 85. Razón PCR y convulsiones 




Analizando PCR postoperatoria con las convulsiones, 
obtenemos:  
 
 PCR POSTOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney CONVULSIONES N Media D.T. Mediana 
Sí  2 5,35 0,92 5,35 
0,182 No 122 3,18 2,87 2,09 
TOTAL 124 3,22 2,86 2,23 
Tabla 45. PCR postoperatorio y convulsiones 
 
 
Viendo el p-valor=0,182 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 






10. PCR Y VENTILACIÓN MECÁNICA 
 Analizando datos sobre niveles de PCR preoperatoria y tiempo de 
conexión a VM:  
 
 PCR PREOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney VM 
MENOR A 24 H N Media D.T. Mediana 
Sí  97 0,26 0,56 0,10 
0,875 No 27 1,12 3,51 0,10 
TOTAL 124 0,45 1,73 0,10 
Tabla 46. PCR preoperatoria y VM <24 horas 
Ilustración 86. PCR postoperatorio y convulsiones 




Viendo el p-valor=0,875 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 







 Al tomar la razón de PCR, obtenemos lo siguiente:  
 
 RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney VM 
MENOR A 24 H N Media D.T. Mediana 
Sí  97 49,66 84,96 19,93 
0,405 No 27 54,77 112,42 20,00 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 




Viendo el p-valor=0,405 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas 
entre ambos. 
 
Ilustración 87. PCR preoperatoria y VM <24 h 






De la misma forma, al tomar los datos de PCR postoperatoria y tiempo 
de VM, tampoco se encuentran diferencias significativas al aplicar la prueba U 
de Mann-Whitney para muestras independientes, con un valor de p-
valor=0,126. 
 
 PCR POSTOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney VM 
MENOR A 24 H N Media D.T. Mediana 
Sí  97 3,37 2,93 2,50 
0,126 No 27 2,68 2,61 1,50 
TOTAL 124 3,22 2,86 2,23 






Ilustración 88. Razón PCR y VM<24h 
Ilustración 89. PCR postoperatoria y VM<24h 




11. PCR Y COMPLICACIONES INFECCIOSAS 
 Hemos analizado si existe relación entre los valores de PCR 
preoperatorio y las complicaciones infecciosas. 
 
 PCR PREOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney COMPLICACIONES 
INFECCIOSAS N Media D.T. Mediana 
Sí  9 1,01 2,59 0,13 
0,851 No 115 0,41 1,65 0,10 
TOTAL 124 0,45 1,73 0,10 





 Sin embargo, sin analizamos que ocurre entre éstas y la razón PCR: 
 
 
 RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney COMPLICACIONES 
INFECCIOSAS N Media D.T. Mediana 
Sí  9 83,19 183,25 16,67 
0,590 No 115 48,24 80,74 20,00 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 
Tabla 50. Razón PCR y complicaciones infecciosas 
 
 
Viendo el p-valor=0,590 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas. 
 
 
Ilustración 90. PCR postoperatoria y complicaciones 
infecciosas 








 En el caso de los valores de PCR postoperatoria y las complicaciones 
infecciosas:  
 
 PCR POSTOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney COMPLICACIONES 
INFECCIOSAS N Media D.T. Mediana 
Sí  9 2,91 3,41 1,50 
0,386 No 115 3,24 2,83 2,32 
TOTAL 124 3,22 2,86 2,23 
Tabla 51. PCR postoperatoria y complicaciones infecciosas 
 
 
Viendo el p-valor=0,386 (>0,05) de la prueba U de Mann-Whitney para 
muestras independientes se observa que, no existen diferencias significativas.  
 
 
Ilustración 91. Razón PCR y complicaciones 
infecciosas 
Ilustración 92. PCR postoperatorio y complicaciones 
infecciosas 




12. PCR Y ANTECEDENTES 
 Analizando PCR preoperatoria con el tabaquismo, la DM y los fibratos, 
obtenemos:  
                
 
 




Podemos observar en los gráficos, que los valores de PCR 
preoperatorios no se ven modificados por el tabaco y la toma de fibratos en 
nuestra muestra, sin embargo en los pacientes con DM sí que existen 
diferencias:  
 PCR PREOPERATORIA Significación 
U Mann-Whitney DM N Media D.T. Mediana 
Sí  28 0,32 0,34 0,22 
0,041 No 96 0,49 1,95 0,09 
TOTAL 124 0,45 1,73 0,10 





Ilustración 93. PCR preoperatorio y 
Tabaquismo 
Ilustración 94. PCR preoperatorio y  
fibratos 
Ilustración 96. PCR preoperatorio y DM Ilustración 95. PCR preoperatorio y 
Antihipertensivos 




13. VSG Y ANTECEDENTES 
 De la misma forma analizamos VSG preoperatoria con tabaquismo, DM 
y uso de fibratos: 
 
 











 Podemos observar en las tres ilustraciones que los niveles de VSG no 






Ilustración 97. VSG preoperatoria y 
tabaquismo 
Ilustración 98. VSG preoperatorio y DM 
Ilustración 99. VSG preoperatorio y 
fibratos 




14. PROCALCITONINA Y ANTECEDENTES 
 Tampoco hemos encontrado diferencias entre la PCT preoperatoria y la 
DM, uso de fibratos o tabaquismo activo. 
 










15. PCR Y TIEMPO DE INGRESO HOSPITALARIO 
 Analizando la razón PCR y el tiempo de ingreso, nos encontramos con: 
 
CORRELACIÓN ENTRE RAZÓN PCR Y  
DÍAS INGRESO HOSPITALARIO 
Coef. Corr. Spearman -0,044 
Significación 0,631 
n 124 
Ilustración 103. Razón PCR y días ingreso 
 
 
Ilustración 100. PCT preoperatoria y 
tabaquismo 
Ilustración 101. PCT preoperatoria y 
DM 
Ilustración 102. PCT preoperatoria y uso 
de fibratos 








 Podemos observar que no existe una correlación significativa entre 
razón PCR y días de ingreso. 
 
 
16. PCR Y SUPERVIVENCIA 
 Hemos recogido y analizado datos de supervivencia tanto a 6 meses 
como a 12 meses. 
 
  RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney SUPERVIVENCIA 
A LOS 6 MESES N Media D.T. Mediana 
Vivo 117 51,39 92,86 20,00 
0,892 Fallecido 7 40,40 59,24 14,97 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 







Ilustración 104. Razón PCR y días de 
ingreso 
Ilustración 105. Razón PCR y supervivencia a 
6 meses 




  RAZÓN PCR Significación 
U Mann-Whitney SUPERVIVENCIA 
A LOS 12 MESES N Media D.T. Mediana 
Vivo 103 54,29 97,80 20,00 
0,354 Fallecido 21 33,54 44,15 13,75 
TOTAL 124 50,77 91,15 19,96 









 En ambos casos podemos observar, que no existen diferencias 
significativas entre la razón de PCR y la supervivencia a los 6 o a las 12 meses. 
 
17. PCR, TIEMPO QUIRÚRGICO Y TIEMPO HEMOSTASIA 
  







Spearman 1,000 -0,737 0,495 0,025 -0,054 
p_valor . 0,000 0,000 0,785 0,552 




Spearman -0,737 1,000 0,152 -0,054 -0,095 
p_valor 0,000 . 0,092 0,553 0,293 




Spearman 0,495 0,152 1,000 0,008 -0,239 
p_valor 0,000 0,092 . 0,933 0,007 




Spearman 0,025 -0,054 0,008 1,000 0,254 
p_valor 0,785 0,553 0,933 . 0,004 




Spearman -0,054 -0,095 -0,239 0,254 1,000 
p_valor 0,552 0,293 0,007 0,004 . 
n 124 124 124 124 124 
Tabla 55. PCR, tiempo hemostasia y tiempo quirúrgico 
Ilustración 106. Razón PCR y 
supervivencia a 12 meses 




 A destacar la correlación negativa significativa entre tiempo de 
hemostasia y PCR postoperatorio, es decir, a mayor valor de tiempo de 
hemostasia menor valor de PCR postoperatorio. 
 
 













C.C. Spearman 1,000 -0,737 0,495 -0,164 -0,044 0,079 
p_valor . 0,000 0,000 0,068 0,631 0,386 
n 124 124 124 124 124 124 
PCR 
Preoperatorio 
C.C. Spearman -0,737 1,000 0,152 0,095 0,087 -0,002 
p_valor 0,000 . 0,092 0,296 0,337 0,986 
n 124 124 124 124 124 124 
PCR 
Postoperatorio 
C.C. Spearman 0,495 0,152 1,000 -0,155 -0,021 0,110 
p_valor 0,000 0,092 . 0,085 0,815 0,223 
n 124 124 124 124 124 124 
Días Estancia 
UCI 
C.C. Spearman -0,164 0,095 -0,155 1,000 0,655 -0,118 
p_valor 0,068 0,296 0,085 . 0,000 0,192 
n 124 124 124 124 124 124 
Días Ingreso 
Hospitalario 
C.C. Spearman -0,044 0,087 -0,021 0,655 1,000 -0,053 
p_valor 0,631 0,337 0,815 0,000 . 0,555 
n 124 124 124 124 124 124 
Edad 
C.C. Spearman 0,079 -0,002 0,110 -0,118 -0,053 1,000 
p_valor 0,386 0,986 0,223 0,192 0,555 . 
n 124 124 124 124 124 124 
Tabla 56. PCR, estancia hospitalaria y estancia UCI 
 
 
 Existe correlación positiva significativa entre días de estancia en UCI y 
días de ingreso hospitalario, así como correlación negativa media-alta entre 


































































VALIDEZ INTERNA DEL ESTUDIO 
ADECUACIÓN DEL MODELO DE INVESTIGACIÓN 
• El modelo elegido (cohorte prospectiva) es el adecuado a la investigación 
del problema, en cuanto que es un estudio analítico de observación para 
lograr identificar un predictor de riesgo en Neurocirugía, que es el objetivo 
principal de este estudio.  
LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
•   Se trata de un estudio en un único Centro, con un tamaño muestral 
teóricamente suficiente, pero en el que dada la atomización de la muestra 
por la presencia de múltiples tipos de tumores, sería deseable una muestra 
mayor, muestra que no se pudo conseguir por las limitaciones económicas y 
de logística para continuar con el estudio, y reclutar una muestra mayor. 
También se produjo cierto grado de atomización por la heterogeneidad de la 
muestra respecto a los antecedentes médicos de los pacientes. 
• 	   Es un estudio exploratorio, por lo que más que conclusiones (leyes 
científicas), está destinado a establecer nuevas hipótesis que permitan el 
diseño de futuras líneas de investigación.	     
•   Encontramos una seria de limitaciones logísticas, que desgraciadamente 
son habituales en este tipo de trabajos. Se puede mantener el diseño del 
estudio durante un periodo de tiempo determinado, porque no se dispone ni 
de una infraestructura hospitalaria adecuada para la investigación, ni de una 
cultura de investigación en algunos de los Servicios Hospitalarios 
involucrados.  
POSIBLES SESGOS DE ESTE ESTUDIO 
•   El posible sesgo de selección ha estado bien controlado en cuanto que 
representa fielmente la población-diana, como se define en las 
características basales de la cohorte y que se ha validado por semejanza a 
otros estudios de la literatura (características epidemiológicas basales).   




¿POR QUÉ SE HA ELEGIDO LA DETERMINACIÓN DE PROTEÍNA C 
REACTIVA A LAS 24 HORAS? 
La determinación preoperatoria de PCR en las publicaciones revisadas 
previamente para el diseño de la presente tesis doctoral se ha realizado el día 
previo a la intervención quirúrgica como parte de la analítica preoperatoria.  
En la mayoría de los estudios revisados, en los que se ha empleado la 
PCR postoperatoria, se toma la determinación postoperatoria a las 24 
horas86,87, además de las 48 e incluso más tardíamente72,76. Estudiando el 
patrón de secreción de la PCR, ésta comienza a elevarse a las dos horas del 
inicio de la agresión y comenzando a disminuir a las 48 horas. Por todo ello, al 
tener que elegir una determinación a sido ésta la preferida por adoptar el valor 
más representativo de lo que puede ocurrir con las variaciones de la PCR tras 
la cirugía de tumores cerebrales. 
¿POR QUÉ SE HA ELEGIDO LA RAZÓN DE PCR-POST / PCR-PRE COMO 
UNA DE LAS VARIABLES PRINCIPALES DEL ESTUDIO? 
 Entendemos que los valores absolutos tanto preoperatorios como 
postoperatorios expresan mínimamente cuál puede ser la interacción con la 
neurocirugía, aceptando la variabilidad innata a los fenómenos biológicos. Por 
ello pensamos que la razón entre ambas determinaciones para el mismo 
individuo, además de ser la variable cuantitativa que más información contiene, 
se correlacionarán mejor con el evento de la neurocirugía que media entre 
ambas determinaciones, complementando a las determinaciones absolutas. 
Esta variable-respuesta, como punto final de análisis, considerada como 
variable principal de estudio, no se ha encontrado referida en ninguno de los 
estudios de la revisión bibliográfica previa. Por tanto, se trata de una variable 
no utilizada previamente cuyos valores variabilidad y utilidades serán tratados 
con posterioridad.  
 
 





CONDICIONES BASALES DEL ESTUDIO 
! Con respecto a los datos demográficos, la distribución de la muestra es 
similar a la de otros trabajos en los que se analizan los niveles de PCR, ya 
que la media es de 54 (+ 14) años60,62,81. Según el último informe del 
Registro de tumores de nuestra comunidad3, no existen diferencias entre las 
tasas de incidencia entre sexos en los tumores del SNC, en nuestros datos 
vemos que es mayor en el género masculino, con un 64%, esta diferencia 
en los datos puede ser porque nuestra recogida en monocentro, 
probablemente si se recogieran los datos de todos los Centros de la 
comunidad los datos en cuanto a género se ajustarían más a los datos 
oficiales. 
 
! La prevalencia de la HTA en la muestra es del 68% (85 pacientes), 
resultado superior a la de la población general que es mayor del 40% en 
mayores de 35 años88.  Si bien hay que tener en cuenta que, como bien se 
indica en la bibliografía la prevalencia de hipertensión arterial aumenta con 
la edad y en nuestra muestra la media es mayor que la población general.  
 
! El antecedente de tabaquismo se encontró en un 17% (21 pacientes), 
según la bibliografía89 en España es mayor, con un 32% de la población 
fumadora, aunque hay que tener en cuenta dos aspectos: 
o Los últimos informes publicados no son de los dos últimos años, por 
lo que no podemos conocer los datos actuales.  
o Los pacientes tras ser diagnosticados de cáncer, cambian sus 
hábitos hacia tendencias más saludables, dejando de fumar la 
mayoría de ellos.  
 




! La prevalencia de neoplasia previa en otra localización es de un 34% (43 
pacientes). Según el último informe publicado de GLOBOCAN90, los datos 
en España sobre la prevalencia a 5 años de neoplasia es de 581.688 casos.  
 
! En nuestra muestra, encontramos un 20% de pacientes con DM. En nuestro 
país, según datos publicados91 tras la realización del Estudio Di@bet.es , el 
porcentaje de personas afectadas mayores de 18 años ronda el 14%, 
ajustando por edad, a partir de los 45 años aumenta un 23%. 
 
! La prevalencia de Dislipemia en nuestros datos es del 60%. En España 
únicamente se han realizado tres estudios que hayan incluido todo el 
territorio, el más reciente es del año 2010, denominado Estudio ENRICA92 
cuyos datos indican un 50% de Dislipemia en la población adulta. 
 
! Los pacientes que tienen tratamiento con antiagregantes son un 13%, el 
último informe de la Agencia Española del medicamento sobre el uso de  la 
antiagregación en España fue publicado en Julio 200993. En él se informa 
que el uso de antiagregantes es de 42,36 DDD (Dosis diaria definida)/1000 
habitantes, si bien en este informe que está realizado en 2006 y no hay 
informes más recientes, y además no se tienen datos sobre Ticagrelor y 
Prasugel (por no estar en esos momentos comercializados). 
 
! En cuanto al uso de anticoagulantes, en nuestro estudio sólo fue en un 7% 
(9 pacientes). En el mismo informe de la Agencia Española del 
medicamento publicado en 200993, se informa que el uso de 
anticoagulantes orales es de 5,29 DDD/1000 habitantes. En este informe no 
se tienen en cuenta los nuevos anticoagulantes orales (Davigatrán®, 
Rivaroxabán®), aunque ninguno de nuestros pacientes los tomaban. 




! Los pacientes que cuando se incluyeron en el estudio, tomaban corticoides 
por vía oral representan el 36% (45 pacientes), esto se debe a que según 
las pruebas complementarias en algunos casos se decide iniciar terapia oral 
previo a la cirugía, para la disminución de la clínica. 
 
! Respecto a la toma de antiepilépticos, son un 35% de los pacientes. Se 
administran, según los casos, para prevenir la aparición de convulsiones, 
una vez diagnosticado el paciente. 
 
! En nuestro estudio, un 26% presentaron cefalea como clínica de inicio, un 
26% debutaron con convulsiones y en hasta un 62% de los casos los 
pacientes debutaron con otro tipo de focalidad.  
 
! Todos estos datos epidemiológicos soportan la presunción de una buena 
selección muestral, sin sesgos aparentes, de forma que los resultados 
pueden extrapolarse a la población-diana, dado que la población elegida 
representa la población de pacientes candidatos a cirugía de tumores 













ESTUDIO ANALÍTICO DE CORRELACIÓN 
1. RAZÓN PCR Y TIPO DE CIRUGÍA 
 En los datos obtenidos en el estudio, nuestra variable principal, que es la 
razón PCR postoperatoria / PCR preoperatoria, es claramente mayor en 
los pacientes intervenidos de tumores primaros, aunque seguida de cerca 
respecto a las intervenciones realizadas sobre la enfermedad recidivante.  
El hecho de que en nuestro trabajo los valores máximos los tengan los 
paciente con tumores primarios, nos haría pensar que en ellos la 
inflamación celular tras la cirugía es mayor, así como la agresividad 
quirúrgica por el tamaño tumoral, datos que son apoyados por la literatura 
existente94,95. Sin embargo, como puede verse en la tabla 26, los resultados 
no tienen diferencias estadísticamente significativas.  
Revisando la literatura podemos encontrar trabajos que buscan como 
objetivo conocer si los niveles de PCR se elevan más según el tipo de 
cirugía realizada, es el caso del estudio realizado por Woernle96 en el cual 
se reclutaron un total de 59 pacientes intervenidos de epilepsia refractaria y 
44 pacientes control (22 intervenidos de glioblastoma y 22 intervenidos de 
meningioma). Este estudio también determinaba los valores de PCR 
preoperatorios y realizaban una segunda determinación tras la cirugía. Al 
analizar resultados, destacan que los valores de PCR son más elevados de 
forma significativa en los pacientes sometidos a cirugía por epilepsia 
refractaria. El trabajo determina un solo valor de PCR postoperatorio, pero 
no indica cuando se realizó, ni si todas las muestras extraídas a los 
pacientes fueron extraídas en el mismo tiempo postoperatorio. Al ser un 
estudio retrospectivo no se puede garantizar que las determinaciones 
analíticas se realizaran de la misma manera en toda la muestra. Se trata de 
un estudio con dos grupos de pacientes diferentes, puesto que el grupo de 
pacientes intervención es el de la epilepsia refractaria y el control sobre 
tumores cerebrales, puede ser que los datos salgan con significación 
estadística a favor del grupo intervención porque la agresividad quirúrgica 
fuera diferente.  




 Como hemos podido observar, si no distinguimos entre los 
diferentes tipos de cirugía, la PCR postoperatoria tiene una media superior 
a la PCR preoperatoria con una diferencia de medias de casi dos puntos. 
Esto apoya nuestra afirmación de que los niveles de PCR se elevan tras la 
cirugía de tumores cerebrales.  
No se conoce con exactitud el papel preciso de la PCR “in vivo”,  pero en 
nuestros datos, podemos decir que las medias de este reactante de fase 
aguda, son mayores tras la cirugía.   
Sobre este aspecto, podemos destacar el estudio publicado sobre 
pacientes neuroquirúrgicos cuyo objetivo era conocer las variaciones de la 
PCR en pacientes intervenidos de tumores cerebrales81.  Se reclutaron un 
total de 46 pacientes y se determinaba, igual que en nuestro estudio PCR 
postoperatoria. La diferencia fundamental es que, en este trabajo, los 
autores no realizan una determinación de la PCR basal, es decir, 
preoperatoria, sino que se analizan sólo valores posteriores. 
Determinaciones tras la cirugía realizan diariamente durante un período de 
10 días, y en ellos observan que aumentan tras la cirugía de forma rápida 
para disminuir de forma progresiva. Nosotros sólo hemos realizado una 
determinación post-intervención, lo cual podría suponer una limitación en 
cuanto a nuestros resultados, no obstante, se debería tener en cuenta para 
la realización de estudios posteriores con mayor dotación económica. 
Analizan también en el citado estudio, si los aumento de PCR pueden estar 
en relación con el grado de malignidad tumoral, los resultados no son 
significativos, aunque es posible que el bajo tamaño muestral del trabajo 
será determinante. Hemos creído conveniente, basándonos en este tipo de 
literatura, no realizar análisis de valores de PCR según el grado de 
malignidad porque precisaría de un estudio con un tamaño muestral mucho 
mayor que el realizado hasta la fecha. Considerando por ello que, podrían 
tener más utilidad conocer si los valores de PCR pueden estar influenciados 
sobre el tipo de intervención quirúrgica (primaria, recidiva o metástasis), de 
cara a evitar una mayor dispersión de nuestra muestra.  
 




Creemos que tenemos que tener también en cuenta los resultados 
obtenidos en un trabajo sobre cirugía ortopédica86, en él se determina PCR 
preoperatoria y tras la cirugía durante un tiempo prolongado (hasta 150 tras 
la intervención quirúrgica). Es un estudio prospectivo como el nuestro, pero 
con un tamaño muestral bajo (n=45), y a diferencia del nuestro se excluyen 
los pacientes que presentaron complicaciones infecciosas sistémicas o 
locales y a los pacientes con enfermedades reumáticas crónicas y aquellos 
que tomaban corticoides o presentaban neoplasias previas. El objetivo de 
los autores es conocer el comportamiento “fisiológico” de los valores de 
PCR tras la cirugía. Tal y como exponen en sus resultados, el pico de PCR 
se produce en la determinación del día 1 tras la cirugía, lo que apoyaría 
nuestra decisión de tomar como determinación postoperatoria a la muestra 
obtenida a las 24 horas. Sin embargo concluyen, que no se puede estimar 
unos valores de referencia para la PCR debido a la gran variabilidad 
individual. Quizás si el estudio hubiera utilizado un mayor tamaño muestral 
los resultados hubieran dado resultados con significación estadística.  
Nosotros no hemos excluido a los pacientes que previamente a la 
intervención estaban en tratamiento con corticoides y/o estatinas, ni los que 
presentaban neoplasias previas y esto quizás puede que afecte a los 
resultados obtenidos con el tipo de cirugía, lo que supone un sesgo de 
confusión en el diseño de nuestro trabajo, sesgo asumido de cara a evitar 
una atomización importante del tamaño muestral. 
2. RAZÓN DE PCR Y USO DE CAVITRON® 
 Como ya hemos explicado en material y métodos, el Cavitron® es 
aspirador ultrasónico que fragmenta el tejido tumoral. Nuestro objetivo era 
conocer, si este aspirado pudiera favorecer la elevación de los niveles de PCR 
por lesión en los tejidos durante su uso.  
 No encontramos en la literatura revisada, ningún estudio sobre este 
aspecto. En nuestros pacientes, el uso del Cavitron® durante la cirugía fue en 
un 33% de ellos. Analizando los datos, la razón PCR postoperatorio / PCR 
preoperatorio tiene una media superior en los pacientes en los que no se 
utiliza, lo que nos haría suponer,  inicialmente, que el uso de este sistema de 




aspirador podría tener incluso un factor “protector” sobre los sujetos 
empleados; si bien el valor de p, con la prueba U de Mann-Whitney, no da 
diferencias significativas. Lo que nos lleva a la conclusión que el uso del 
Cavitron® no tiene efectos, al menos en nuestros pacientes, sobre los valores 
de PCR. Quizás estudios posteriores, con mayor tamaño muestral y mayor 
homogenización de la muestra podrían darnos la razón. 
 
3. PCR Y PROCALCITONINA 
 Como se observa en el análisis descriptivo, las medias de PCT 
preoperatoria y postoperatoria no sufren apenas modificación. 
 Analizando la PCR postoperatoria y PCT postoperatoria, observamos 
que existe una correlación positiva significativa entre ambas, aumentando la 
PCT cuando la PCR también se encuentra elevada.  
 En literatura existen trabajos en los que se analizan ambos valores, es el 
caso del estudio publicado por Domínguez76, en el que se analizan, en 
pacientes intervenidos de tumor gastrointestinal, los niveles de PCT y PCR 
previos y durante los tres primeros días de la cirugía. Se relacionó la PCT de 
forma significativa con la infección intraabdominal de forma precoz, sin 
embargo, en el caso de la PCR no fue hasta la determinación del tercer día que 
sus valores fueron significativos. Es por estudios de estas características, que 
se prefiere el uso de Procalcitonina para el diagnóstico precoz de las 
infecciones. Quizás si en nuestros datos se hubiera determinado la PCT en 
días posteriores, los datos obtenidos tendrían mayor significación, con los 
actuales podemos afirmar que ambas aumentan en el postoperatorio. 
 Sin embargo, también encontramos publicaciones que contradicen al 
estudio anterior, es el caso de una serie del 2014, en la que reclutan pacientes 
intervenidos de cirugía colorrectal97. Se determinan, igualmente, los niveles de 
PCR y PCT preoperatorios y tras la cirugía hasta el día 10, incluyendo todos los 
pacientes, desarrollasen o no infección postquirúrgica. Observan que ambas se 
elevan de forma notable tras la intervención, pero que además, cifras de PCR 




>6 mg/dL en el día 6 fueron indicativos de infección. Esta diferencia no se 
encontró en las mediciones de PCT, siendo similares los niveles en ambos 
grupos (pacientes con infección o sin infección). Los autores se apoyan en 
otros estudios disponibles98,99 con resultados similares a los expuestos. En este 
trabajo, ambas se encuentran elevadas en el primer día tras la intervención, 
apoyando de esta forma nuestros resultados, aunque desconocemos su 
evolución posterior, y su significación fisiopatológica, ya que nuestros enfermos 
apenas desarrollan complicaciones infecciosas. Sabemos por la literatura que 
ambas pueden elevarse tanto por la intervención como por el mismo acto 
quirúrgico100,101, en nuestro trabajo demostramos que existe esa correlación 
positiva entre ambas pero es una asociación débil.  
 
4. PCR Y VSG 
Hemos analizado si puede haber significación entre la  PCR 
postoperatoria y los valores de Velocidad de Sedimentación Globular 
postoperatoria. En nuestros datos no existe una correlación significativa entre 
ambos.  
 Hay pocos estudios realizados que nos den información acerca de las 
alteraciones en el tiempo de la VSG102 en pacientes intervenidos de tumores 
cerebrales, Mirzayan publicó un estudio con un tamaño muestral pequeño 
(n=46), y determinaba los niveles de VSG  preoperatorio y diariamente tras la 
intervención hasta la extracción 10. Los valores máximos aparecieron al tercer 
día de la cirugía y no disminuyó a valores normales hasta el día 10. Es 
interesante el dato que afirma que los niveles de VSG fueron mayores en los 
pacientes con lesiones intra-axiales. En este estudio no compara la VSG con 
niveles de Proteína C Reactiva, sin embargo, el mismo autor publicó otro 
trabajo81, ya mencionado, en el que el objetivo del mismo era conocer el 
comportamiento de los valores de la PCR; en él, se analizan los datos con los 
niveles de VSG obtenidos aunque sin encontrar correlación significativa.  
 En resumen, la VSG continúa elevándose durante un período de tiempo 
mayor (hasta el día 10 según estudios), por lo que no es un buen marcador de 




complicaciones neuroquirúrgicas. Además no encontramos correlación 
significativa entre PCR y VSG, lo que indica que dada la menor especificidad 
de la VSG y su comportamiento y cinética bioquímica, su utilidad como 
indicador de desarrollo de complicaciones en enfermos como los de nuestra 
serie quedaría más limitada. 
 
5. PCR Y HEMORRAGIA 
Podemos observar que los pacientes con hemorragia de forma 
significativa en la TC de control, presentan unos valores de PCR 
preoperatorios ligeramente más elevados que los pacientes que no presentan 
esta complicación, sin embargo, los resultados no tiene significación 
estadística.  En el caso de los valores de PCR postoperatorio, tampoco 
hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas, siendo además 
las medias similares. Un resultado indirecto que podría apoyar la futura utilidad 
de los valores de la PCR como marcador de riesgo de sangrado, es la relación 
inversa entre la PCR postoperatoria y el tiempo de hemostasia quirúrgico. Este 
resultado, indicaría que mayores tiempos de hemostasia pueden controlar 
mejor los sangrados quirúrgicos, con lo que la PCR se elevaría menos al 
sangrar menos estos pacientes. 
 
Sin embargo, cuando analizamos los datos de la razón PCR, 
sorprenden los resultados, puesto que es a valores mayores de la razón PCR 
cuando el riesgo de presentar hemorragia significativa es menor. Como ya 
comentamos previamente, en la literatura, no encontramos trabajos en los que 
se utilice como variable la razón PCR.  
 
 Romero65 et al, publicaron en 2012 un estudio realizado sobre pacientes 
que ingresaron por Hemorragia Subaracnoidea (HSA). Determinaron PCR al 
ingreso y 10 días posteriores, observando que los niveles de PCR más 
elevados se correspondían con las HSA más severas. A pesar de que no se 
utiliza la misma variable, sería lógico pensar que la razón PCR debería 
aumentar en los pacientes con hemorragia significativa. Deberíamos realizar 
estudios y análisis posteriores para aclarar  estos resultados. 





  Hay más trabajos realizados sobre las complicaciones a consecuencia 
del sangrado cerebral, fundamentalmente de la HSA, es el caso por ejemplo 
del estudio publicado  por Romero et al103, en el cual se reclutaron pacientes 
que ingresaron por HSA , incluyeron un total de 100 pacientes y en ellos se 
determinaba al ingreso y diariamente hasta el día 10, los niveles de PCR. 
Además a los pacientes se les aplicaban diariamente las diferentes escalas y 
se realizaba un Doppler Transcraneal diario. En sus datos, observan que en los 
pacientes los niveles  de PCR hasta el tercer día que comienzan a descender. 
Además encuentran diferencias significativas en: que los niveles de PCR se 
elevan más y a mayor velocidad en pacientes con escala de Hunt y Hess 
elevada y también en pacientes con escala de Fisher elevada. Es un estudio 
difícil de compara con el nuestro, puesto que sus criterios de inclusión (HSA), 
no coinciden con el nuestro.  
 
6. PCR Y EDEMA 
 No encontramos en nuestro estudio, datos que indiquen que los valores 
de PCR preoperatoria estén en relación con la aparición de edema 
significativo en la TAC cerebral de control.  
  
 De la misma forma que en el anterior, analizando la PCR 
postoperatoria, no encontramos diferencias , pero si observamos los valores 
correspondientes a las medias, éstas son mayores en los pacientes que 
presentaron edema. 
 
 Sin embargo, las medias de la razón PCR se encuentran elevadas en 
casi dos veces más en los pacientes con edema significativo, aunque la prueba 
U de Mann-Whitney no nos da diferencias estadísticamente significativas.  
 
 No hemos encontrado en la literatura, estudios específicos que 
relacionen el grado de edema cerebral tras la cirugía programada de tumores 
cerebrales con los niveles de PCR (preoperatorios ni postoperatorios). Si bien 
podemos deducir, según estudios en los que se evalúan los reactantes de fase 




aguda en diferentes cirugías que, el daño tisular es mayor se producirá mayor 
edema en los tejidos104. Es el caso por ejemplo, de una revisión publicada este 
mismo año105, en la que se incluyen 164 estudios, y se analizan tanto los 
niveles de PCR como los de Interleucina-6, cortisol y leucocitos. El objetivo de 
esta revisión, es determinar que marcador es más útil para cuantificar el grado 
de lesión inflamatoria que producen las intervenciones quirúrgicas, con los 
datos revisados, puede concluirse que los niveles de PCR y los de Interleucina-
6 los que más se correlacionan con la magnitud de la lesión quirúrgica, de tal 
forma que incluso podrían usarse para objetivar la recuperación tras la cirugía. 
La ausencia de significación estadística de nuestros resultados, es probable 
que sea debida a un tamaño muestral escaso para poder demostrar 
diferencias, puesto que como podemos ver los datos de la variable razón PCR 
se acercan a la significación estadística. De nuevo, se debería realizar un 
estudio posterior, con mayor tamaño muestral, para confirmar de forma 
concluyente, lo que sugieren los resultados de nuestro trabajo. 
 
7. PCR Y COMPLICACIONES INFECCIOSAS 
 Del total de la muestra, han presentado complicaciones infecciosas un 
total de 9 pacientes. Si estudiamos cómo es la relación entre los niveles de 
PCR preoperatorios con las complicaciones infecciosas, observamos que  no 
hay diferencias significativas.  
 
En la  misma situación nos encontramos cuando analizamos los valores 
PCR postoperatorios y las infecciones. Probablemente, la baja incidencia de 
complicaciones infecciosas en nuestra muestra sea la causa de esta pérdida de 
significación. Nuestros pacientes, no sufrieron ninguno ventriculitis, abscesos 
cerebrales ni meningitis. 
 
Cuando utilizamos la razón PCR con las complicaciones infecciosas, 
observamos que la media alcanza casi el doble en los pacientes que sí han 
sufrido esta complicaciones, sin embargo, al aplicar la prueba U de Mann-
Whitney , nuevamente no se observan datos con significación estadística. 
 




En la literatura hay multitud de estudios realizados sobre la PCR y las 
complicaciones infecciosas. Se han publicado estudios, que intentan 
determinar los niveles de Reactantes de Fase Aguda que, a pesar de ser 
elevados por la reacción inflamatoria tras la cirugía, podemos considerar 
normales, y aquellos niveles en los que deberíamos sospechar infección. El 
objetivo de todos ellos, es ayudarnos en la práctica clínica, para poder 
diagnosticar y tratar de forma precoz las complicaciones de cualquier tipo.  
 
Uno de esos estudios fue publicado por Jae Hyup Lee et al106, publicado 
en 2012, en él se reclutaron a 608 pacientes, todos ellos intervenidos de cirugía 
de columna vertebral. Los dividieron en 4 grupos, tres de ellos según la 
agresividad de la cirugía y el cuarto el grupo de pacientes con infección 
postoperatoria. Realizaban analíticas durante un período de tiempo de 14 días, 
determinando PCR y VSG entre otros, aunque debemos destacar que las 
analíticas no se hicieron diarias, sino cada 2-3 días. En sus resultados, 
destacan que hay diferencias significativas cuando los niveles de PCR se 
elevan más allá del día 8 tras la cirugía, y se deberíamos pensar en signos de 
infección. Señalar que las determinaciones no se hicieron en todos los 
pacientes el mismo día, sin que se realizaron dentro de un periodo de días, que 
quizás nos pude llevar a errores finales. Si lo comparamos con nuestro trabajo, 
destacar que sólo hemos determinado valores tras las 24 horas de la cirugía, 
porque nuestro objetivo es detectar marcadores de complicaciones de forma 
precoz, tanto por la morbimortalidad como por la posible alargamiento de la 
estancia media hospitalaria.   
 
 Incluso encontramos estudios, que realizan determinaciones hasta el día 
42, con el objetivo de buscar marcadores de infección. Es el caso del estudio 
de Takahashi et al107, en el que en una muestra de 73 pacientes determinan 
valores de PCR, VSG y leucocitos preoperatoriamente y tras la cirugía hasta el 
día 42. Tras analizar los datos, concluyen que en pacientes postoperados, 
valores de PCR elevados por encima de los límites de la normalidad a partir del 
día 4, nos deberían hacer sospechar complicación infecciosa. Nuestros 
pacientes tienen un tiempo de estancia media en UCI corta, y tampoco tienen 
estancia prolongada en la planta de Neurocirugía, por lo que no hubiera sido 




posible realizar analíticas tan tardíamente. Quizás, en estudios posteriores, se 
podría plantear realizar una tercera determinación tras el alta hospitalaria, por 
ejemplo durante la revisión en consultas externas, para poder tener más datos 
a analizar.  
 
8. PCR Y PORCENTAJE DE RESECCIÓN 
 En nuestro análisis hemos podido comprobar, que al comparar los 
niveles de PCR postoperatoria con el porcentaje de resección realizado en la 
cirugía, los resultados no nos aportan diferencias estadísticamente 
significativas. De la misma forma que cuando hemos realizado el análisis con la 
razón PCR tampoco encontramos diferencias. 
 
 Existen trabajos que han analizado datos también el porcentaje, o 
agresividad quirúrgica, es el caso de estudio de Al-Jabi et al95, en él incluyen 
100 pacientes intervenidos de procesos neuroquirúrgicos, y determinan (entre 
otros) los niveles de PCR preoperatorios y 5 días posteriores a la cirugía. Los 
niveles de PCR fueron mayores cuanto más agresiva era la cirugía, siendo el 
mayor aumento en la lobotomía y el menor en la biopsia cerebral. Los autores 
concluyen que los niveles de PCR se corresponden con el grado de agresión 
quirúrgica. Quizás el problema en nuestro estudio es que todos son pacientes 
que se intervienen de tumores cerebrales, en este estudio la muestra es muy 
heterogénea, incluyendo pacientes a los que apenas se le realiza agresividad 
en el acto quirúrgico. En este estudio, también analiza si pueden estar 
condicionados los niveles de PCR por el uso de fármacos, pero no se 
encontraron relaciones. 
 
9. PCR Y ESTANCIA HOSPITALARIA 
 No hemos encontrado relación significativa entre valores de razón PCR 
y estancia hospitalaria en nuestra muestra. Podríamos pensar que en nuestro 
estudio, con una sola muestra tras la cirugía, encontrar valores significativos 
con la estancia no sería fácil. Sin embargo existen estudios que con una única 
muestra han demostrado significación. 
 




 Es el caso de un estudio108 realizado sobre pacientes pediátricos 
ingresados en una UCI, el objetivo era conocer si los valores de PCT y PCR en 
pacientes ingresados con la sospecha diagnóstica de infección bacteriana o 
sepsis, pueden ser marcador de riesgo de ingreso prolongado o mortalidad. Se 
incluyeron una muestra baja (n=41) y se determinaron ambos marcadores al 
ingreso y a las 72 horas, en los resultados observan que los niveles de PCR y 
PCT al tercer día se asocia con la mortalidad y con los días de ingreso 
hospitalario. Nosotros hemos realizado la toma a las 24 horas en vez de a las 
72 horas, apoyándonos en la literatura revisada.  
 
 Una tesis doctoral109 realizada en 2011, incluía pacientes pediátricos 
ingresado por procesos infecciosos. Su objetivo principal era conocer si la PCR 
era un marcador pronóstico. Se incluyeron 196 pacientes y se determinaron, 
además de otros parámetros la PCR al ingreso. Tras el análisis de datos, no se 
pudo demostrar que la PCR al ingreso se asociara con mayor desarrollo de 
complicaciones, sin embargo, sí que fue concluyente que los niveles elevados 
de PCR condicionaban una estancia hospitalaria más prolongada en la práctica 
clínica. Nosotros, teniendo una muestra preoperatoria inicial como este estudio 
y una segunda determinación posterior, no hemos conseguido resultados 
significativos sobre estancia hospitalaria. Seguramente la causa es la diferente 
muestra estudiada entre ambos estudios, puesto que los pacientes incluidos 
tenían una patología infecciosa de inicio, y en nuestro caso los pacientes son 
diagnosticados de patología tumoral cerebral e incluidos al estudio al realizar la 
intervención quirúrgica, por lo que no podemos comparar resultados.  
  
 Prieto et al68, estudiaron pacientes que ingresaron en una UCI por 
cualquier causa durante un periodo de dos años. Al ingreso determinaban PCR 
y APACHE II, y se repetían a las 24 horas. Correlacionaron los valores de PCR 
con APACHE II y otra variables. En los resultados, destaca que los pacientes 
con valores de PCR > 10 mg/dL presentaron edad media mayor, APACHE II 
mayor y tuvieron una estancia media y mortalidad más elevada. El valor 
predictivo de mortalidad fue mayor a medida que aumentaron los valores de 
PCR, con una especificidad del 72% cuando los valores superaban los 10 
mg/dL. Señalar que los autores destacan, que los valores más elevados de 




PCR se obtuvieron en los pacientes que ingresaban por Shock, Sepsis o 
Fracaso Multiorgánico, por lo que de nuevo, es un estudio en el que no 
podemos compara resultados con el nuestro, ya que las muestras son 
diferentes. 
 
10. PCR Y MORTALIDAD 
 Ni en los datos analizados de supervivencia a 6 meses y ni a 12 meses, 
hemos podido encontrar datos con significación estadística. 
  
 En el año 2011, se publicó un estudio110 con el objetivo de conocer el 
valor predictivo de PCR en los pacientes críticos. Para ello, se realizó una 
revisión en bases de datos de PubMed, bases de datos de ensayos clínicos de 
Cochrane EMBASE, excluyéndose los ensayos no aleatorizados. Se incluyó en 
el análisis un total de 1969 pacientes de un total de 14 estudios. Se pudo 
concluir que la PCR determinada en pacientes críticos de forma precoz (menos 
de 48 horas tras ingreso), no presentaba diferencias significativas entre los 
pacientes que sobrevivían y los que fallecían, sin embargo, sí que se 
encontraron diferencias significativas en las determinaciones de PCR tardías 
en estos pacientes. Este  estudio apoyaría nuestros resultados, puesto que en 
toda la muestra hemos determinado la PCR de forma precoz, y según los datos 
de este estudio no nos aportaría datos sobre supervivencia. De todas formas, 
lo más probable es que no tengamos datos de correlación entre PCR y 













11. SÍNTESIS FINAL 
 La razón de PCR no ha sido útil como factor de morbilidad en los 
pacientes intervenidos de tumores cerebrales. Únicamente hemos encontrado 
que la razón PCR se encuentra más elevada en pacientes con TC cerebral sin 
hemorragia significativa. Analizando los valores de PCR preoperatorio y 
postoperatorio, demostramos que los niveles de PCR postoperatorio son más 
elevados que los preoperatorios tras la cirugía, en nuestra muestra estudiada.  
 
 Aunque el tamaño muestral del estudio es teóricamente adecuado, el 
número de complicaciones infecciosas o neurológicas es pequeño es estos 
pacientes, lo que nos ha limitado nuestros  resultados.  
 
 Hemos podido observar, que los valores de PCR preoperatorios , de 
entre los que hemos analizado, sólo se ven afectados si los pacientes 
presentan DM52-54.  
 
 La relación inversa entre la PCR postoperatoria y el tiempo de 
hemostasia quirúrgico, indicaría que mayores tiempos de hemostasia que 
controlen mejor los sangrados quirúrgicos, inducirían una menor elevación de 
la PCR, al sangrar menos estos pacientes. 
  
 En resumen, con los datos obtenidos en nuestro trabajo, podemos 
afirmar que la razón PCR no es útil como marcador de complicaciones, así 
como tampoco los valores de PCR postoperatorio, ya que no nos aportan 
información al respecto. Llama la atención el resultado obtenido con la 
presencia de hemorragia significativa en la TC, al obtenerse en nuestra serie 
unos valores menores, aunque no significativos, en los enfermos con 
hemorragias radiológicamente relevantes. Si bien no se encuentran en la 
literatura estudios similares con los que podamos comparar este dato de 
nuestra serie, es probable que en estos resultados hayan influido factores que 
no hemos tenido en cuenta a la hora de recoger los datos, como podrían ser 
los fármacos utilizados durante la intervención (corticoides intravenosos…) o la 
maniobra de hiperventilación. Todos estos datos para posible análisis no se 




recogieron porque la diversidad de fármacos y dosis utilizados según criterio 


































































1.  La razón PCR postoperatorio / PCR preoperatorio no sirve como predictor 
de complicaciones en pacientes sometidos a cirugía por tumores cerebrales de 
forma programada. 
 
2. Valores elevados de razón PCR postoperatorio / PCR preoperatorio se 
correlacionan con ausencia de hemorragia significativa en la TC cerebral de 
control, siendo éste un resultado de interpretación incierta, dada la ausencia de 
soporte bibliográfico adecuado que ayude a interpretarlo. 
 
3. La relación inversa entre la PCR postoperatoria y el tiempo de hemostasia 
quirúrgico, sugiere que mayores tiempos de hemostasia con mejor control de 
sangrados quirúrgicos, derivarían en una menor elevación de la PCR, al 
sangrar menos estos pacientes. Este resultado apoyaría el diseño de futuros 
estudios que relacionen los valores de la PCR con eventos hemorrágicos. 
 
4. Valores elevados de PCR preoperatoria se correlacionan con Diabetes 
Mellitus, probablemente por la mayor predisposición a fenómenos inflamatorios 
en estos pacientes 
 
5. Los niveles de PCR postoperatorios son más elevados que los niveles PCR 
preoperatorio tras la cirugía de tumores cerebrales. 
 
6. La razón PCR presenta medias superiores en pacientes con complicaciones 
infecciosas pero sin encontrar diferencias significativas en la muestra 
estudiada. 
 
7. La razón PCR postoperatorio / PCR preoperatorio no sirve como marcador 





























































ANEXO I: MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
POR ESCRITO PARA EL PACIENTE  
 
 
Título del PROYECTO: Proteína C Reactiva como marcador de riesgo en cirugía de tumores 
cerebrales 
  Yo, ……………………………………………………………….. (nombre y apellidos del 
participante) 
He leído la hoja de información que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio y he recibido suficiente información sobre el 
mismo. 
He hablado con: Dra. MARIA DOLORES VICENTE GORDO 
Comprendo que mi participación es voluntaria. 
Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
 1) cuando quiera 
 2) sin tener que dar explicaciones 
 3) sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio.  
 
Deseo ser informado sobre los resultados del estudio:  sí     no   (marque lo que proceda) 
 
Acepto que las muestras derivadas de este estudio puedan ser utilizadas en futuras 
investigaciones (relacionadas con ésta), excluyendo  análisis genéticos:  sí     no   
(marque lo que proceda) 
 
Doy mi conformidad para que mis datos clínicos sean revisados por personal ajeno al centro, 
para los fines del estudio, y soy consciente de que este consentimiento es revocable. 
 
He recibido una copia firmada de este Consentimiento Informado. 
Firma del participante:  
Fecha:  
  
He explicado la naturaleza y el propósito del estudio al paciente mencionado 





























Nombre:_________________________________ Nº Historia:________ 
Fecha de Nacimiento:_______________ Género: Hombre  □  Mujer   □ 
 
Preoperatorio 
Fecha de ingreso:______________ 
Antecedentes personales 
HTA □     Neoplasia previa  □    Dislipemia  □       DM □       Fumador    □      
Tratamiento previos 
Anticoagulante   □         Antiagregante    □            Fibratos   □ 
Corticoides   □             Antiepiléptico   □      Antihipertensivo  □      
Parámetros analíticos preoperatorios 
Hemoglobina: ___ g/dL   Hematocrito: ___ %    Plaquetas:____  Leucocitos:_____- 
AP: ____   Fibrinógeno: ____ g/L   VSG: ____ mm/h   Cr: __mg/dL    
Glucosa:    ___mg/dL     PCR: _____ mg/dL   Procalcitonina: _____ ng/mL 
Clínica debut 
Cefalea   □         Convulsiones  □         Otra  □ 
 









Tipo de intervención:      Tumor primario  □    Recidiva  □     Metástasis  □ 
Tiempo de hemostasia: ____ min 
Uso cavitron: Sí  □    No  □ 




Fecha ingreso UCI: _______  Fecha alta UCI: ________        
Fecha alta hospital: ______ 
Parámetros analíticos (a las 24h) 
PCR: ___mg/dL  VSG: __mm/h  PCT: __ng/mL  Leucocitos:____ Glucosa ___mg/dL  
Hb: ___g/dL  Hcto: __%  Plaquetas: _____  Fibrinógeno: ___  AP: ____ 
Cr:___mg/dL 
Complicaciones neurológicas 
Edema TC  □         Sangre TC  □         Convulsiones  □              Otras   □ 
Complicaciones paciente crítico     Sí  □        No  □ 
Complicaciones infecciosas     Sí  □        No   □  
Soporte:    
VM >24 horas Sí  □        No □          
Otras complicaciones: ____________________ 
Éxitus:     6 meses  Sí  □      No   □                   12 meses    Sí   □      No   □ 
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